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В В Е Д Е Н И Е
Цель данного учебного пособия - предоставление студентам 
возможности наиболее эффективного изучения раздела “Физиология 
дыхания”. Пособие является дополнительным учебкь(м материалом, который 
может быть использован: 1) как методигтеские указания и источник вопросов 
для самоподготовки к занятиям и для аудиторного контроля знаний; 2) при 
разборе материала на лабораторных занятиях; 3) для компьютерного 
тестирования на итоговых занятиях и перед курсовым экзаменом; 4) как 
методическое пособие для решения ситуационных задач и отработка 
практических навыков.
Пособие составлено в соответствии с типовой программой по 
нормальной физиологии. Состоит из пяти частей и включает в себя 
методические указания для студентов по подготовке к занятиям, курс лекций, 
тестовые задания с разъяснениями правильных ответов, ситуационные 
задачи, методические указания для выполнения практических навыков по 
физиологии дыхания.
Часть первая -  это методические указания для студентов по подготовке 
к занятиям, содержащие цель занятия, методы изучения, вопроси для 
самоподготовки, вопросы для аудиторного контроля знаний, описание 
лабораторных работ, список литералуры - основные и дополнительные 
учебные пособия, вопросы для самопроверки усвоения темы «Физиология 
дыхания».
Часть вторая -  это лекции по темам «Внешнее дыхание. Вентиляция 
легких», «Газообмен в лёгких и тканях. Дыхательная функция крови» и 
«Функциональная система, обеспечивающая оптимальный для метаболизма 
уровень газов».
Часть третья - это !00 тестовых заданий с объяснениями правильных 
ответов на них, которые предназначены для компьютерного контроля знаний 
студентов на итоговых занятиях и перед экзаменом по нормальной 
физиологии. Тесты построены по принципу выбора правильных озветов и 
представляют из себя вопрос и несколько ответов на него. Тесты можно 
использовать и для обучения студентов на лабораторньсх занятиях.
Часть четвертая - это 10 сизуационных задач, в которых 
смоделированы практические ситуации, возникающие в реальной жизни или 
в клинической практике. Для решения этих задач необходимо понил5ание 
механизмов протекания и регуляции физиологических процессов. Это 
способствует формированию клинического мышления будущего врача, что 
соответствует главной задаче образования -  студент должен не только знать, 
но и уметь применить свои знания на практике.
l^acTb пятая - методические указания по выполнению 2 практических 
навыков по физиологии дыхания, которыми студенты должны овладеть в 
соответствии с типовой программой по нормальной физиологии.
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ЗАНЯТИЕ ль 1
ТЕМА: ВНЕШНЕЕ ДЫХАНИЕ.
Продолжительность лабораторного занятия - 4 академических часа.
ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить основные этапы дыхания, функции 
дыхательных путе.й и легких, процессы внешнего дыхания - легочную 
вентиляцию и газообмен в легких.
Научиться регистрировать дыхательные движения с помощью капсулы 
Марея, опреде.'шть минутный объем дыхания, приобрести практические 
навыки спирометрии, спирографии, определения жизненной и 
форсированной жизненной емкости легких, познакомиться с моделью 
Дондерса, освоить пневмотахометрию.
МЕТОДЫ ИЗУЧЕНИЯ: экспериментальный, исследование на человеке, 
наблюдение.
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОПОДГОТОВКИ:
Значение дыхания для организма. Основные этапы процесса дыхания. 
Способы движения газов в процессе дыхания. Дыхательный цикл. 
Дыхательный аппарат. Физиология дыхательных путей, регуляция их 
просвета, значение мерцательного эпителия. Дыхательные мышцы. 
Вентиляция легких (минутная, альвеолярная). Физиологическое значение 
легких. Дыхательная и недыхательные функции легких. Соотношение между 
легочной вентиляцией и кровообращением в различных отделах легких и его 
значение для газообмена. Биоме.ханика вдоха. Транпульмональное давление 
и его значение ,Щ1 Я дыхания. Модель Дондерса. Давление в плевральной 
полости, его происхождение, изменение при дыхании, значение. Механизм 
нарушения дыхания при пневмотораксе.
Растяжимость и эластические свойства легких и стенок грудной 
полости. Поверхностноактивные (сурфактанты) и тканевые факторы, их 
обуславливающие. Биомеханика выдоха. Эластическое и неэластическое 
сопротивление дыханию. Работа дыхательных мышц. Спирометрия, 
спирография, пневмотахография. Анализ легочных объемов и емкостей. 
Изменения легочных объемов, вентиляции легких и резерва дыхания к 
старости.
Газообмен в легких. Закон Фика. Состав вдыхаемого, выдыхаемого и 
альвеолярного воздуха. Способы его определения. Парциальное давление 
газов (О2 , СО2 ) в альвеолярном воздухе и напряжение От и СОт в крови 
капилляров легких. Механизмы поддержания постоянства состава 
альвеолярного воздуха. Напряжение газов, методы его измерения. 
Сопротивление диффузии газов в легких. Свойства легочной мембраны. 
Диффузионная способность легких.
ВОПРОСЫ ДЛЯ АУДИТОРНОГО КОНТРОЛЯ:
1. Значение дыхания для организма.
2. Этапы дыхательного процесса. Основные механизмы движения газов 
на разных этапах дыхания.
3. Внешнее дыхание.
3.1. Дыхательный аппарат.
3.1.1. Физиология дыхательных путей.
3.1.2. Дыхательные мышцы.
3.1.3. Физиологическое значение легких. Дыхательная и 
недыхательные функции легких.
3.2. Биомеханика вдоха. Транспульмональное давление и его значение 
для дыхания. Модель Дондерса.
3.3. Значение отрицательного внутришгеврального давления для 
дыхания и его происхождение.
3.4. Растяжимость и эластические свойства легких.
3.5. Биомеханика выдоха.
3.6. Рабога дыхательных мышц.
3.7. Эластическое и неэластическое сопротивление дыханию.
3.8. Анализ легочных объемов и емкостей.
3.9. Минутная вентиляция легких и альвеолярная вентиляция. Предел 
дыхания.
3.10. Постоянство состава альвеолярного воздуха.
4. Газообмен в легких. Закон Фика.
4.1. Значение для газообмена в легких градиента парциального 
давления газов в альвеолярном воздухе и их напряжения в крови легочных 
капилляров.
4.2. Соотношение между вентиляцией легких и кровообращением в 
различных отделах легких и его значение .для газсюбмена.
4.3. Сопротивление диффузии газов в легких.
ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА:
I. Пневмография. Регистрация дыхательных движений с помощью 
капсулы Марея.
Пневмография (от греч. pneuma - дыхание и gtapho - писать, изображать) -  метод 
исследования внеигаего дыхания, основанный на графической регистрации дыхательных
движений гр5'дной клетки или живота. Кроме этого существует пневмография 
импедансная (запись колебаний элегфического сопротивления поперечника грудной 
клетки) и множественная (с нескольких ччастков грудной клетки и передней стенки 
живота). Капсула Марея (E.J. Магеу, 1830-1904, французский физиолог) - пневматический 
прибор Л1Я графической регистрации движений человека и животных или их орг,здов.
В настоящее время используются реографы-полиаиализаторы (рис. 1) для 
комплексного исследования параметров кровообращения и дыхания, которые 
обеспечивают регистрашпо и анализ сигналов импедансной плетизмографии (реографии) 
по 6 каналам и физиологических сигналов по 6 полиграфическим каналам в любом 
сочетании: электрокардиограммы, фотоплетимзограммы, кожно-гальванической реакции, 
сейомокардиограммы, пневмограммы, температуры, давления.
Рисунок 1. Реограф-полианализатор РГПА-6/12 «РЕАН-ПОЛИ».
Цель работы: зарегистрировать пневмограмму в покое и при 
воздействии факторов, изменяющих дыхание.
Материальное оснащение: манжетка от сфигмоманометра,
универсапьный uimamue, резиновая трубка, капсула Марея, кимограф, 
отметчик времени, тройник, вата, нашатырный спирт.
Ход работы:
Собирают установку для регистрации дыхательных движений (рис. 2).
Рисунок 2. Установка для пневмографии.
I -  манжетка от сфигмоманометра; 2 -  резиновая трубка; 3 -  капсула Марея; 4 - 
кимограф; 5 -  отметчик времени; 6 -  тройник; 7 -  универсальный штатив.
На груди испытуемого укрепляют манжетку от сфигмоманометра. 
Трубку грудной манжеты подсоединяют к капсуле Марея. Вводят в 
регистрирующую систему немного воздуха через тройник. Регистрируют 
пневмограммы: а) в покое; б) при вдыхании паров аммиака (для этого к носу 
испытуемого подносят вату, смоченную раствором аммиака); в) во время 
разговора; г) после гипервентиляции легких; д) после произвольной задержки 
дыхания; е) после физической нагрузки (приседания в течение 3-5 минут); ж) 
при максимальном вдохе и выдохе; з) при глотании (рис. 3).
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Рисунок 3. Дыхательные движения грудной клетки до и после 
воздействия факторов, вызывающих изменения ды.чания.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: зарисуйте полученные пневмограммы. Рассчитайте
количество дыхательных движений за 1 минуту в покое и после проведенных 
проб.
Вывод: объясните, с чем связаны изменения дыхания во всех случаях.
2. Определение минутного объема дыхания.
Минутный объем дыхания - это количество воздуха, вентилируемого за 1 минуту. 
Яв.чяется одним из динамических показателей внешнего дыхания Позволяет 
охарактеризовать легочную ветгиляцня. У взрослого человека в покое составляет 6 - 8 л, 
при физической нагрузке может возрастать до 120 - 140 л. Для его определения может 
быть использован мешок Дугласа {C.G. Doiiglas, английский физиолог) - устройство для 
сбора вьшыхаемого воздуха, представляющее собой мешок из воздухонепроницаемого 
материала, снабженный трубкой с зажимом или вентилем.
Цель работы: определить минутный объем дыхания в покое и после 
физической нагрузки.
Материальное оснащение: мешки Дугласа на 40 и 80 л, газовый 
счетчик ши суссой спирометр, клапанное устройство с загубником, 
велоэргометр, трехходовой кран, гофрированные трубки, носовой зажим, 
вата, спирт.
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Ход работы:
Используют мешок Дугласа емкостью 40 л. Загубник дезинфицируют. 
В течение всего опыта испытуемый дышит ртом через клапанное устройство. 
Нос его зажимают специальным зажимом. Пока испытуемый не привыкнет к 
дыханию через загубник, на 1 - 2 минуты трехходовой кран ставят в 
положение, при котором воздух выдыхается в атмосферу. После этого его 
переводят в такое положение, чтобы выдыхаемый воздух поступал в мешок 
Дугласа и собирают его в течение 3 минут, подсчитывая при :.ттом число 
дыханий. Затем трехходовой кран закрывают. Мешок Дугласа соединяют с 
газовым счетчиком (или сухим спирометром) и пропускают через него 
находящийся в мешке воздух, чтобы определить его объем.
Заменяют 40-литровый мешок Дугласа на 80-литровый и закрепляют 
его на спине испытуемого (рис. 4).
Рисунок 4. Схема опыта для определения 
минутного объема дыхания при нагрузке.
Предлагают ему выполнить физическую работу на велоэргометре в 
течение 3 минут, выдыхая воздух в мешок. В течение этого времени 
подсчитывают частоту ды.чания. По окончании нагрузки определяют объем 
выдохнутого воздуха с помощью газового счетчика или сухого спирометра.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: занесите в таблицу объем воздуха (ОВ) и число дыханий 
(ЧД) за 3 минуты. Затем рассчитайте: минутный объем дыхания (МОД), 
частоту дыхания за i мин (ЧД1), дыхательный объем (ДО), альвеолярную 
вентиляцию (АВ) и запишите их в таблицу.
Уаювия
опыта
Результаты опыта 
за 3 минуты
Расчетные данные
ОВ 1 ЧД МОД ЧД, ДО АВ
Покой 1
Работа - _______1_ 1J________
Расчет производится следующим образом;
м о д  = ОВ/3; ЧД; = ЧД/3; ДО = МОД/ЧД,; АВ = (ДО -150)хЧД, 
(150- объем анатомического мертвого пространства).
Вывод: оцените полученные данные.
3. Спирометрия.
Спиро.метрия (spiro (лат.) - дышать + metreo (греч.) - измеряю) и спирография (spiro 
(лат.) - дышать + grapho (греч.) - писать, изображать) являются наиболее 
распространенными методами исследования внешнего .дыхания. Позволяют определить 
его статические показатели - легочные объемы и емкости, характеризующие резервные 
возможности дыхания. Средние величины легочных емкостей уменьшаются е возрастом, 
у женщин меньше, чем у мужчин той же возрастной и весовой категории. При увеличении 
веса увеличиваются, но у людей с избыточным весом обычно понижены.
Легочные объемы:
1. Дыхательный объем - количество воздуха, вентидируемое при спокойном 
дыхании. У взрослого человека составляет приблизительно 0,5 л, после нагрузки может 
возрастать до 3 л. Экспираторный объем несколько меньше инспираторного, т.к. 
кислорода поглощается больше, чем выделяется углекислого газа.
2. Резервный объем вдоха - количество воздуха, которое можно вд!)хнуть 
дополнительно после спокойного вдоха (около 3 л).
3. Резервный объем выдоха - количество воздуха, которое можно выдохнуть 
дополнительно после спокойного выдоха (около 1,3 л).
4. Остаточный объем - количество воздуха, остающееся в легких после самого 
глубокого выдоха (около 1,2 л).
Из легочных объемов формируются емкости:
1. Жизненная емкость легких - наибольшее количество воздуха, которое можно 
вьщохнуть после максимально глубокого вдоха (у женщин 3000-3500 мл, у мужчин -  
3500-4000 мл, у спортсменов - до 7200 мл).
2. Резервная емкость вдоха - максимальное количество воздуха, которое можно 
вдохнуть после обычного выдоха,
3. Функционазьная остаточная емкость - колггчесяво воз,духа, остающееся в 
.легких после спокойного выдоха.
4. Общая емкость легких • количество воздуха, которое содержится в них на 
высоте максимального вдоха (4,2-6,0 л).
Спирометрия может быть проведена с помощью сухого или водяного спиро.метров 
(рис. 5).
А Б
Рисунок 5. Сухой (А) и водяной (Б) спирометры.
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Современные спирометры (рис. 6) просты в использовании, автоматически 
производят измерение и расчет наиболее информативных показателей функции внешнего 
дыхания, позволяют распечатать результаты исследования, передать данные на 
компьютер через встроенный интерфейс.
А
-
с V
В
Рисунок 6. Спирометры SP1ROV1T SP-1 (А), многофункциональный
автх)матизи1товакный «МАС-1» (Б), автономный СПИРОС-100 (В).
Цель работы: определить легочные объемы и емкости.
Материальное оснащение: спирометр с}ссой портативный ССП, 
вата, спирт.
Ход работы:
Плотно надевают мундштук на трубку спирометра и протирают его 
ватой, смоченной спиртом. Поворачивают крышку спирометра и 
устанавливают шкалу прибора так, чтобы стрелка совпала с нулевым 
делением шкалы. Во время исследований испытуемый должен держать 
спирометр за корпус так, чтобы не препятствовать свободному выходу 
воздуха из него. Измеряют дыхательный объем: испытуемый в положении 
стоя берет мундштук в рот и спокойно дышит через нос, в обычном режиме 
дыхания. Затем вдох производит через нос, а выдох - через рот в спирометр. 
После 5 дыханий определяют по шкале спирометра объем выдохнутого 
воздуха и делят его на 5. Затем измеряют резервный объем выдоха: после 
спокойного выдоха испытуемый делает максимальный выдох в спирометр. 
По шкале определяют объем выдохнутого воздуха. Устанавливают 
спирометр в нулевое положение. Всего исследование повторяют 3 раза и 
вычисляют среднюю арифметическую величину.
Определение жизненной е.ыкости легких: испытуемый в положении 
стоя делает 2-3 глубоких вдоха и выдоха, затем - максимально глубокий вдох 
и, взяв в рот мундштук, равномерно выдыхает в спирометр максимально 
возможное количество воздуха, напрягая все экспираторные мышцы, 
включая мышцы живота (выдох не должен быть замедленным или 
форсированным, его продолжительность должна составлять 4-8 секунд). 
Определяют величину жизненной емкости легких по шкале спирометра. 
Вновь устанавливают его в нулевое положение. Измерения проводят 3 раза и 
вычисляют среднюю арифметическую величину.
И
Для определения резервного объема вдоха из величины жизненной 
емкости легких вычш'ают величину дыхательного объема и резервного 
объема выдоха.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: запишите полученные данные.
Вывод: сопоставьте полученные данные с нормальными величина.ми.
4. Спирография.
Спирография обеспечивает возможность не только измерения, как спирометрия, но 
и графической регистрации основных показателей легочной вентиляции: при спокойном и 
форсированном дыхании, физической нагрузке, проведении фармакологических проб. В 
последние годы использучотся компьютерные спирографические системы (например, 
фирм «Fukuda» (Япония) и «Erich Eger» (Германти)). что значительно упростило и 
ускорило проведение диагностических исслсдовашш и сделало возможным проводтпь 
измерение объемной скорости инспираторного и экспираторного потоков воздуха как 
функции объема легких, т е, анализировать петлю «поток-объем» (рис. 7),
Рисунок 7. Современный компьютерный спирограф.
Простейший спирофаф состоит из наполненного воздухом г«одви:жного шииндра, 
погруженного в е.мкость с водой и соединенного с регистрирующим устройством, 
например, с откалиброванным и вращающимся с определенной скоросггью барабаном, на 
котором записываются показания спирографа (рис. 8) Пацггент в положении сидя дышит 
в цилиндр с воздухом. Изменения объема легких при дыхании регистрируются по 
изменению объема цилиндра, соединенного с вращающимся барабаном.
Рисунок 8. Простейший спирограф. 
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Цель работы: зарегистрировать спирограмму, определить легочные 
объемы и емкости.
ПРОВЕДЕНИЕ СПИРОГРАФИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
АППАРАТА «МЕТАТЕСТ»
Материальное оснащение: «Метатест», вата, спирт.
Ход работы:
Подготавливают «Метатест» к работе в соответствии с инструкцией по 
эксплуатации. Испытуемый садится, берет продезинфицированный загубник 
в преддверие полости рта. На нос испытуемого помещают зажим, вследствие 
чего в течение всего опыта он дышит воздухом, находящимся в замкнутой 
системе спирографа. Включают лентопротяжный механизм. Регистрируют 
спирограмму при спокойном дыхании, глубоком вдохе и выдохе. 
Определяют жизненную емкость легких, для чего испытуемого просят 
глубоко вдохнуть, затем спокойно глубоко выдохнуть (рис. 9).
Легочные объемы; ДО -  дыхательный объем; Ровд -  резервный объе.ч вдоха, 
.РОвыд -  резервный объем выдоха; ОО -  остаточный объем. Легочные емкости: 
Евд -  емкость вдоха; ФОЕ -  функциональная остаточная емкость; ЖЕЛ -  
жизненная емкость легких; ОЕЛ -  общая емкость легких.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: зарисуйте спирограмму. Определите частоту дыхания 
(скорость протяжки ленты 50 мм/мнн), дыхательные объемы и емкости (1 см 
высоты ленты соответствует объему воздуха 400 мл).
Вывод: оцените полученные данные. Величину жизненной емкости 
легких сопоставьте с должной величиной, рассчитанной по формулам:
Для мухсчин ЖЕЛ = 0,052Р -  0,022В -  3,60 
Для женщин ЖЕЛ = 0,041 Р -  0,018В -2,69 
Примечание: ЖЕ.П- жизненная емкость легких (.i)
Р -  рост (см), В -  возраст (лет).
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ПРОВЕДЕНИЕ СПИРОГРАФИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ОБОРУДОВАНИЯ
Biopac Student Lab
Материальное оснащение: Biopac Student Lab, датчик потока 
воздуха, итриц-фшьтр.
Ход работы:
А. УСТАНОВКА
]. Включить компьютер.
2, Убедиться, что устройство BIOPAC выключено.
3. Подключить датчик потока воздуха (SS1 !LA) к каналу 1 (СН 1) (рис, iO).
Основной блок ВЮРАС МР.Э0
Рисунок 10. Схема подготовки прибора к работе.
4. Включить блок ВЮРАС.
5. Присоединить фильтр AFT1 к калибровочному шприцу AFT6.
6. Присоединзггь сборку шприц-фильтр х датчику потока воздуха, как показано на рис. i 1.
Датчик
SS11LA Сборка шприц-фильтр
______ i
и Соединить 
ВНИМАНИЕ! Подключать со 
стороны датчика ломсчгивой «lalete
Рисунок 11. Схема сборки шприца-фильтра.
Фильтр необходим не только при регистрации, но и при калибровке, т.к. он влияет 
на характеристики потока воздуха. Сборка может быть использовдаа неоднократно. 
Фильтр необходимо поменять только, если фильтрующая бумага внутри него порвалась. 
Бактериальный фильтр используется между датчиком и калибровочным шприцем для 
большей точности датшых.
6. Запустить программу ВЮРАС.
7. Выбрать урок 12 «Ы2- LUNG - 1» и нажать ОК.
8. Внести имя файла, нажать ОК.
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в. КАЛИБРОВКА
1, Вытяните поршень шприца полностью и удерживайте сборку в вертикальном 
положении, как показано на рис. 12.
Датчик ме ул«р;химть, 
нсоппротъ
Иорикш шприш
Лати«А-;»яж«н ««хрдипсв Пммямкк гкиюпнне я 
А НС|'Т11КАЛЫ10Ч жиюкеннн
Рисунок 12. Схема положения датчика для процедуры калибровки.
2. Нажмите на Calibration. После завершения первого этапа калибровки, который 
протиится 8 секунд, при появлении окна сообщения нажмите «yes». После этото можно 
приступить ко второму этапу калибровки. Прокачайте шприц, перемещая поршень до 
утюра, 5 раз (10 зубцов) (1 секунда на зубец и 2 секунды перерыв между зубцами). Экран 
по окончании записи катибровхи представлен на рис. 13.
cgaiCTaK’nim
|»Ы«
ЯЩ
Рисунок 13. Схема регистрации калибровки.
3. Нажмте на End Calibration. При совпадении данных приступите к регистрации 
данных. При несовпадении повторите калибровку нажатием кнопки Redo Calibration.
с:. РЕГИСТРАЦИЯ ДАННЫХ
1. Присоедините филыр (при необходимости) и затубншт к датчику. Загубник - 
одноразовый (AFT2) или стерилизуемый (AFT8) (рис. 14).
бактсрн&яькый 
фильтр (А ГП )
К'ХМгги tlnteta на этовстор&пе 
Датмнк потока возду-ха (SSIILA)
(AFT2)
Даткнк потока aoTi^oca (SS{ (LA)
Рисунок 14. Датчик потока воздуха SS11LA с насадками.
2. Используйте зажим для иоса. Удержтаайте датчик в вертикальном направлении, как 
показано на рис. 15.
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Удерживайте датчик в 
еерти»^.ьком положекин
ВНИМАНИЕ!
AbtieSTV <0 CTOpMIM в^ГЧНКЯ,
. !мм«ченмоЯ «Inlet»
Рисунок 15. С.хема подготовки пациента к регистрации данных.
3. Нажмите Record (запись)
а) Сделайте три спокойных дыхательных цикла.
б) Вдохните как можно глубже.
в) Выдохните до уровня нормального дыхания.
г) Сделайте три спокойных дыхательных цикла.
д) Полностью выдохните.
е) Сделайте три спокойных дыхателы:ых цикла.
4. Нажмите «stop». При этом програ.ммное обеспечение автоматически вычислзгг данные 
об объеме на основе зарегистрированных данных о потоке воздуха. При завершенгш 
вычислений обе кривые будут подобны представленным на рис. 16.
Рисунок 16. Отображение результатов исследования на мониторе.
Примечание: При совпадении записи на мониторе с рис. 16 можно перейти к 
анализу данных. При несовпадении нажмите Redo (повторно выполнить) и повторите 
регистрацию данных.
5. Нажмите на Done (готово).
D. АНАЛИЗ ДАННЫХ
1. Войти в режим просмотра сохраненных данных. В меню «Lessons» выбрать Review 
Saved Data
2. Запишите обозначения номеров каналов:
Канал Озображение
СН2 Объем
СН1 Поток воздуха
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3. Данные об объеме (канал 2 ) и о потоке воздуха  (канал 1) отображаются одновременно. 
Сначала анализируют данные об объеме. Скройте канал 1. Для этого кликните на графу 
канала, удерживая клавишу «Ctrb>.
4. Установите каналы вычислений следующим образом:
Канал Измерение
С Н 2 р-р
С Н 2  max
С Н 2 min
С Н 2 Д
M in  -  отражает минимальное значение на выделенном участке 
М а х  -  оф ажает максимальное значение на выделенном участке
р-р  -  находит максимальное значение выделенного участка и вычитает минимальную  
величину, найденную tia выделенном участке
Д: -  измерение дельта амплитуды вычисляет разницу амплитуд конечных точек 
выделенного учасгка
5. Используя 1-образиый курсор, выделите первые три дыхательных цикла (рис, 17). 
Выделенный участок должен начинаться с времени О и заканчиваться в конце третьего 
цикла.
Рисунок 17. Выделение первых трех циклов.
6 . Используя 1-образный курсор и измерение р-р, определите жизненную емкость легких 
(рис 18).
Рисунок 18. Определение жизненной емкости легких.
7. Используя Робразны й курсор и измерение Д, определите резервные объемы вдоха и 
выдоха (рис. О ).
ВИТЕБСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ 
МЕДИЦЙИСКИ!' УЧЙВЕРСКТЕТ
БИБЛИОТЕКА
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Рисунок 19. Определение резервного объема вдоха.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: используя полученные измерения, найдите значения 
легочных объемов и жизненной емкости легких и занесите их в таблицу:
Н азвание в е т ч и н З н а чен и я  (л)
Дыхательный объем
Резервный объем вдоха
Резервный объем выдоха
Жизненная емкость легких
Вывод: сравните величины легочных объемов со средними
значениями, величину жизненной емкости легких -  с должной.
5. Определение форсированной жизненной емкости легких.
Форсированная жизненная емкость легких -  Ж Е Л  или F V C  (Jorced vita! capacity. 
позволяет определить наггболее информативные скоростные показатели легочной 
веитиляш и при форсированном выдохе, характернзуюилзе, в чш лносги, степень 
обструкции внуф илегочны х воздухоносных путей.
П ри форсированном выдохе регистрируется экспоненциальная постепенно 
уплощающаяся кривая (рис. 2 0 ).
Рисунок 20. Спирограмма экспираторного маневра. 
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П о кривой рассчитывают следующие показатели:
1. Объем ф орсированном  вы доха за одну секунду  (О Ф В ь  или FEV , fo rc ed  
expiratory volume after I second) - количество воздуха, удаленного из легких за первую  
секунду выдоха. Этот показатель уменьшается как при обструкции дыхательных путей (за 
счет увеличения бронхиального сопротивления), так и при рестриктивных нарушениях (за 
счет уменьшения всех легочных объемов).
2. Индекс Тиффно (О Ф В 1/Ф Ж Е Л , % ) - отношение объема форсированного выдоха 
за первую секунду (О Ф В |, или F E V |)  к  форсированной жизненной емкости легких 
(Ф Ж Е Л , или F V C ). 'Это основной показатель зкепираторного маневра с форсированным 
выдохом. О н существенно у^меньшается при обструктивном синдроме, поскольку 
замедление выдоха, обусловленное бронхиальной обструкцией, сопровождается 
уменьшением объема форсированного выдоха за 1 с (О Ф В 1, или F E V |)  при отсутствии 
или незначительном уменьшении всей Ф Ж Е Л  (F V C ). При рестриктивных расстройствах 
индекс Тиффно практически не изменяется, так как О Ф В | (F E V i)  и Ф Ж Е Л  (F V C )  
уменьшаются пропорционально.
3. М аксимальная объемная скорост ь выдоха  на уровне 25% , 50%  и 75%  
форсированной жизненной емкости легких (М О С 2534, МОСзо»/,, М О С 754,, или M EFjs, 
MEFsd, M E F 75 - maximal expiratory flo w  a t 25%, 50%, 75?4 o f  FVC). Эти показатели 
рассчитывают пу'тем деления соответсгвуюших объемов (в литрах) форсированного 
выдоха (на уровне 25% , 50%  и 75%  от обшей Ф Ж Е Л ) на время достижения зтих объемов 
при форсированном выдохе (в секундах),
4. Средняя объе.мная скорост ь вы доха  на уровне 25 -75%  от Ф Ж Е Л  (С О С 75_75%, или 
ЕЕЕ25- 7,з) Этот показатель в меньшей степени зависит от произвольного усилия пациента 
и более объективно отражает проходимость бронхов.
5. Пиковая объемная скорост ь вы доха  (ПСХГцы ,^ или PEF - реас expiratory flo w ) - 
максимальная объемная скорость форсированного выдоха.
Н а основании резулыатов стзрографического исследования рассчитывают также: 
1) число дыхательных движений при спокойном дыхании (Ч Д Д , или BF - breathing 
freguency)  и 2) .минутный объем дыхания (М О Д , или M V  - minute vo lum e)—  величину 
обшей вентиляции легких в минуту при спокойном дыхании.
Цель работы: оценить сопротивление дыханию во внутрилегочных 
воздухоносных путях по величине (})орсированной жизненной емкости 
легких.
Материальное оснащение: «Метатест», вата, спирт.
Ход работы:
Регистрируют спирограмму при скорости протяжки ленты 1200 
мм/мин. Испытуемого просят сделать максимально глубокий вдох, а затем 
(форсированный выдох - вьщохнуть воздух с максимально возможной 
скоростью.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: зарисуйте спирограмму. Определите продолжительность 
максимально быстрого выдоха и величину (форсированной жизненной 
емкости легких.
Вывод: оцените полученные данные,
В норме форсированная ^жжзненная емкость легких меньше .жизненной емкости 
.чегких на 100-300 м.ч. Возрастание этой разност и до 500 .м.ч и более указы вает  на 
уве.чичение сопротивления т оку воздуха вследствие су жения просвета .ме.пких бронхов.
Продол-жительность .максимально быстрого выдоха в нор.ме равна 1.5-2,5 с.
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Сделайте вьгеод о бронхиальной проходимости.
6. Модель Дондерса (демонстрация).
Физические причины, обуславливающие вентиляшпо легких, могут бьпъ 
продемонстрированы на модели Дондерса (рис. 21).
Рисунок 21. Модель Дондерса.
Модель представляет собой герметический стеклянный сосуд, затянутый в.низу 
резиновой мембраной. Внутри этого сосуда на.\одятся легкие кролика или крысы, 
сообщающиеся через стеклянную трубку с атмосферой. Если оттянуть вниз резиновую  
мембрану, объем сосуда увеличится. Давление в его полости уменьшится и 
соответственно уменьшится давление на легкие - оно станет ниже атмосферного. Воздух 
буде^г поступать внутрь легких из атмосферы до тех пор, пока их растяжею!е не 
уравновесит вакуум, созданный увеличением объема сосуда. Произойдет акт «вдоха». 
Если отпустить оттянутую  мембрану, она возвратится в исходное положение. Давление 
внутри сосуда увеличится до первоначальной величины. Соответственно этому под 
действием эластических сил легкие сожмутся к  корню, в результате их объем сократится и 
воздух выйдет из них наружу. Произойдет акт «вьшоха».
Резиновую мембрану, затягивающую дно в сосуде, можно заменить стеклянной 
трубкой, сообщающейся с полостью банки, и через нее создавать разряжение воздуха в 
сосуде шприцем Жане.
Цель работы: продемонстрировать физические процессы, которые 
происходят в период дыхательного цикла в грудной полости.
Материальное оснащение: модель Дондерса, шприу Жане, крыса или 
кролик.
Ход работы:
С помощью шприца Жане создают разряжение воздуха в стеклянной 
банке, внутри которой на канюле находятся легкие крысы или кролика. 
Каблю,цают растяжение легких. При возвращении поршня шприца в 
исходное положение легкие спадаются.
Рекомендации к оформлению работы: 
Результат: запишите полученные результаты.
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Вывод: объясните биомеханику вдоха и вьщоха.
7. Пневмотахометрия.
Пневмотахометр регистрирует объемную скорость потока воздуха с помощью  
датчика, представляющего собой широкую  трубку', через которую пациент свободно 
дышит (рис. 22),
Рисунок 22. Регистрация кривой объемной скорости потока воздуха с 
помощью пневмотахографического датчика (А) и кривая поток-объем (Б).
При этом в результате небольшого, заранее известного, аэродинамического 
сопротивления трубки между ее началом и концом создается определенная разность 
давлений, ко'горая прямо пропорциональна объемной скорости потока воздуха. 
Зарегистрированные изменения объемной скорости потока воздуха во время вдоха и 
выдоха представляют собой пневмотахограмму. По объемной скорости вдоха делают 
зак.люченис об эласпшности легких, а по объемной скорости выдоха - о проходимости 
дыхательных путей.
Автоматическое интегрирование сигнала в современных спирографггческих 
систе*мах позволяет получить такж е традиционные показатели - значения объема легких в 
л т р а х . Таким образом, в каждый момент времени в запоминающее устройство 
компьютера одновременно поступает информация об объемной скорости потока воздуха и 
об объеме легких в данный момент времени. Это дает возможность построения кривой 
поток-объем.
Преимушесгво метода - прибор работает в открытой системе, т.е. больной дышит 
через трубку по открытому контуру, не испытывая дополнительною сопротивления 
дыханию, как при обычной спирографии.
Процедура выполнения дыхательных маневров при регистрации кривой поток- 
объем схожа с таковой при записи обычной спирограммы: после периода спокойного  
дыхания пациент делает максимальный вдох, в результате чего регистрируется 
1шспираторная часть кривой поток-объем (заштрихована). Затем он делает 
форсированный выдох, и на экране монитора (дисплея) регистрируется экспираторная 
часть кривой поток-объем.
У  здорового человека форма инспираторной и экспираторной части кривой поток- 
объем существенно отличаются друг от друга: максимальная объемная скорость во время 
вдоха достигается примерно на уровне 50%  жизненной емкости легких, тогда как во время 
форсирова.члого выдоха пиковый экспираторный поток возникает очень рано.
Максимаг|ьный ииспнраторный поток примерно в 1,5 раза больше макагмального  
экспираторного потока.
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Регистрашпо кривой поток-объем проводят несколько рач до получения 
совпадающих результатов. В большинсяве современных приборов процедура выбора 
наилучшей кривой для дальнейшей обработки материала осуществляется автоматически.
Цель работы; определить максимальную объемную скорость 
инспираторного и экспираторного потоков воздуха.
Материальное оснащение: пне&ыотахометр ПТ-1, спирт, вата.
Ход работы:
Мундштук датчика пневмотахометра (рис. 23) обрабатывают ватой со 
спиртом.
Рисунок 23. Пневмотахометр.
1 -  дыхательная трубка; 2 -  переключатель «в.дох» и хвыдох»; 3 -  ш кала прибора.
В положении стоя испытуемый после полного выдоха делает 
форсированный вдох через датчик. Затем из положения максимального вдоха 
делает форсированный выдох через датчик. При использовании датчика 
диаметром 20 мм показатели регистрируют по внутренней шкале манометра 
(в л/'с).
Измерения повторяют 5 раз. Максимальную объемную скорость 
воздуха на вдохе и выдохе определяют по максимальным показаниям.
Количественные значения показателей колеблются в широких 
пределах, что зависит от индивид^'альных особенностей дыхательной 
системы, поэтому ценность исследования повышается при сравнении 
результатов у одного и того же пациента в динамике.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: запишите полученные результаты.
Вывод: укажите значение пневмотахометрии.
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р е ф е р а т и в н ы й  д о к л а д  EL^  ТЕМУ: «Недыхательные функции 
легких».
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ЗАНЯТЖ № 2
ТЕМА: ГАЗЫ КРОВИ. САМОРЕГУЛЯЦИЯ ДЫХАНИЯ.
Продолжительность лабораторного занятия - 4 академических часа.
ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить транспорт газов (кислорода и углекислого 
газа) кровью, газообмен в тканях, нервные и гуморальные механизмы 
саморегуляции дыхания. Освоить методы сксигемометрии, оксигемографии, 
провести функциональную пробу с задержкой дыхания, оценить физическую 
выносливость (по кардиореспираторному индексу), определить объем 
форсированного выдоха и максимальной вентиляции легких, изучить 
изменения вентиляции легких во время и после упражнений.
МЕТОД ИЗУЧЕНИЯ: исследование на человеке.
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОПОДГОТОВКИ:
Транспорт кислорода кровью. Кривая диссоциации оксигемоглобина и 
её характеристика. Напряжение «зарядки» и напряжение «разрядки». 
Факторы, влияющие на образование и диссоциацию оксигемоглобина. 
Эффект Вериго-Бора. Влияние на кривую диссоциации оксигемоглобина 
температуры тела и pH.
Содержание кислорода в артериальной и венозной крови. 
Оксигемометрия, оксигемография. Кислородная емкость крови. Транспорт 
углекислого газа кровью. Физико-химические механизмы связывания 
углекислого газа кровью. Образование и диссоциация бикарбонатов и 
карбогемоглобина. Значение карбоангидразы. Роль эритроцитов в транспорте 
углекислого газа. Эффект Вериго-Холдена.
Газообмен между кровью и тканями. Напряжение кислорода и 
углекислого газа в тканевой жидкости и клетках. Коэффициент утилизации 
кислорода и факторы, влияющие на него.
Функциональная система дыхания, значение внутреннего и внешнего 
контуров регуляции. Структуры центральной нервной системы,
обеспечивающие дыхательную периодику. Значение различных уровней 
дыхательного центра для регуляции дыхания. Дыхательные и ретикулярные 
нейроны бульбарного отдела дыхательного центра.
Механорецепторы легких, дыхательных путей, их значение в 
саморегуляции частоты и глубины дыхания. Рефлексы Геринга и Брейера. 
Пневмотаксический центр Варолиева моста. Гипотеза о природе 
дыхательной периодики Брэдли. Рефлексы на раздражение дыхательных 
мышц, их значение в компенсации дыхательных нагрузок. Значение 
ирритантных рецепторов и джи-рецепторов в регуляции дыхания.
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Значение гипоталамуса, лимбической системы и коры больших 
полушарий в регуляции дыхания. Условнорефлекторная и произвольная 
регуляция дыхания.
Специфические регуляторы дыхания. Влияние на частоту и глубину 
дыхания газового состава и pH артериальной крови. Центральные и 
периферические хеморецепторы, их значение в обеспечении газового 
гомеостаза. Изменения вентиляции легких при гиперкании и гипоксии. Опыт 
Фредерика.
Неспецифические регуляторы дыхания; раздражение температурных, 
болевых рецепторов кожи, изменения артериального давления, содержания 
гормонов. Центральная коиннервация дыхания. Дыхание при физической 
работе. Механизмы увеличения минутного объема дыхания при физической 
нагрузке. Регуляция дыхания по отклонению и возмущению.
Дыхание при повышенном и пониженном барометрическом давлении. 
Физиологические механизмы «горной» и кессонной болезни. Резервные 
возможности системы дыхания. Защитные дыхательные рефлексы. 
Изменения дыхания при речи. Механизм первого вдоха новорожденного 
ребенка. Возрастные особенности дыхания.
ВОПРОСЫ ДЛЯ АУДИТОРНОГО КОНТРОЛЯ:
1. Транспорт газов кровью.
1.1. Транспорт кислорода кровью. Кислородная ёмкость крови. 
Насыщение крови кислородом.
1.1.1. Кривая диссоциации оксигемоглобина и её характеристика. 
Напряжение «зарядки» и напряжение «разрядки». Эффект Вериго-Бора. 
Влияние на кривую диссоциации оксигемоглобина температуры тела и 
метаболитов.
1.1.2. Методы исследования насыщения крови кислородом 
(оксигемометрия, оксигемография).
1.2. Транспорт углекислого газа кровью. Физико-химические 
механизмы связывания углекислого газа кровью.
1.2.1. Роль эритроцитов в транспорте углекислого газа.
1.2.2. Эффект Вериго-Холдена.
2. Газообмен в тканях.
2.1, Градиент напряжений кислорода и углекис.чого газа межд>' 
тканевой жидкостью различных тканей и кровью капилляров.
2.2. Коэффициент утилизации кислорода крови и факторы, влияющие 
на него.
3. Анализ центральных и периферических компонентов 
функциональной системы дыхания. Значение внутреннего и внешнего 
контура регуляции. Типы легочной вентиляции.
4. Дыхательный центр, его локализация и значение. Дыхательные и 
ретикулярные нейроны бульбарного отдела дыхательного центра.
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5. Автоматия дыхательного центра продолговатого мозга и её 
особенности.
6. Механизм смены дыхательных фаз. Рефлекс Геринга-Брейера. 
Пневмотаксический центр Варолиева моста.
7. Гипотеза о природе дыхательной периодики Брэдли.
8. Рецепторы лёгких, дыхательных путей, дыхательных мышц и их 
значение в регуляции дыхания (рецепторы растяжения лёгких, ирритантные 
рецепторы, джи-рецепторы, проприорецепторы дыхательных мышц).
9. Регуляторные влияния на дыхание со стороны гипоталамуса и коры 
больших полушарий. Регуляция дыхания по отклонению и возмущению. 
Особенности регуляции дыхания у человека.
10. Специфические регуляторы дыхания. Значение рСОт и pH в 
регуляции дыхания. Опыт Фредерика. Значение рОг в регуляции дыхания.
11. Периферические и центральные хеморецепторы и их значение в 
регуляции дыхания. Роль хеморецепторов в саморегуляции дыхания.
12. Неспецифические регуляторы дыхания (значение температурных, 
болевых рецепторов кожи, температуры тела, артериального давления, 
гормонов и др.).
13. Механизмы увеличения минутного объема дыхания при физической 
нагрузке.
14. Дыхание в экстремальных условиях среды, при пониженном и 
повышенном барометрическом давлении. Физиологические механизмы 
«горной» и кессонной болезни.
ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА;
1. Оксигемометрия и оксигемография.
О ксигемомегр и оксигеыограф создал в содружестве с инженерами Евгений 
Михайлович Крепе - советский физиолог и биохимик, академик А Н  С С С Р, изучавший, в 
том числе, дыхательные пигменты и ферменты крови (главным образом, угольную  
ангидразу). В настоящее время эти приборы широко используются в клинике, 
авиационной, подводной и спортивной медицине.
О ксшемометрия - фотоэлектрический бескровный метод определения степетш 
насыщения крови кислородом, основанный на различии поглощения света с длиной волны 
620 - 680 нм гемоглобином и  оксигемоглобином. Оксигемометр (рис. 24 ) состоит из 
датчика (1), накладываемого на уш ную  раковину, и измерительного блока. Датчик  
соединен с измерительным блоком гибким многожильным проводом. Состоит из двух 
крышек, соешшенных между собой пружинной скобкой. Во внутреннюю часть одной из 
кры ш ек вставлен фотоэлемент. Осветительная лампа уш ного датчика одновременно 
служит источником тепла, необходимого для артериализации крови в фотометрируемом 
участке. Изменение степени насыщения крови кислородом вызывает изменение цвета 
крови, что приводит к  изменешпо интенсивности светового потока, регистрируемого 
фотоэлектрическим датчиком. Таким образом, работа прибора основана на 
преобразовании изменения цвета крови в изменение фототека. Значение фототека 
указывает стрелка измерительного прибора, включенного в электронную схему. На  
передней панели регистрирующей части прибора находится шкала (2 ), имеющая два 
предела измерения (от 100 до 60%  и от 80 до 20%  с ценой деления, равной 2%
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насыщения), и ручка, регулирующая положение стрелки при измерении насыщения крови 
в пробах крови.
Рисунок 24. Классический оксигемометр (пояснения в тексте) и 
современные оксигемометры с измерением пульса на кончике пальца.
Работа оксигемографа (рис. 2.5) основана на том же прииципе. Прибор состоит из 
двух частей: датчика и регистрирующей части. В отличие от оксигемометра, 
оксигемограф записывает на бумаге показан1и  датчика в виде оксигемограммы. 
Устройсгво датчика оксигемографа такое же, как и датчика оксигемометра.
Рисунок 25. Оксигемограф (пояснения в тексте).
Цель работы: проиллюстрировать влияние недостатка кислорода и 
воздействие физической нагрузки на содержание в крови оксигемоглобина.
Материальное оснащение: оксигемометр, оксигемограф, секундомер.
Ход работы:
Включают прибор в сеть и дают ему прогреться 5 - 1 0  минут. После 
этого датчик укрепляют в верхней части ушной раковины. Дают уху 
прогреться 5 - 1 0  минут. Включают лентопротяжный механизм (6) и 
регистрируют показания датчика на бумаге при скорости записи 10 
мм/минуту. Ручкой «Установка исходного насыщения» (5) устанавливают
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стрелку на величину исходного насыщения гемоглобина кислородом (96 - 
97%).
Предлагают испытуемому задержать дыхание на 0,5 -  2 минуты 
сначала на вдохе, а затем на выдохе. Наблюдают отклонение стрелки 
прибора от исходного уровня, либо изменение записи на бумаге (рис. 26).
Рисунок 26. Изменение оксигемограммы при задержке дыхания.
Замечают время, необходимое для восстановления исходного уровня 
насыщения крови кислородом.
Затем предлагают испытуемому сделать 20 приседаний. Отмечают, как 
изменились показания оксигемометра или оксигемографа и сколько мин^т 
требуется для восстановления исходного процентного насыщения 
гемоглобина кислородом.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: запишите показания оксигемометра. Постройте графики, 
отражающие влияние задержки дыхания и физической нагрузки на 
насыщение крови кислородом, отметив на оси ординат процентное 
содержание оксигемоглобина, на оси абсцисс -  время, с интервалом в 10 
секунд (для ! графика - во время задержки дыхания и в течение минуты 
после ее прекращения, дтя 2 графика - до восстановления исходной степени 
насыщения). Зарисуйте полученные оксигемограммы. Отметьте, как 
изменяются показания оксигемометра или оксигемографа в зависимости от 
того, на вдохе или на выдохе исследуемый задержал дыхание.
Вывод: оцените влияние физической нагрузки и недостатка кислорода 
на содержание оксигемоглобина в крови.
2. Функциональная проба с задержкой дыхания.
Время, в течение которого человек может произвольно задержать дыхание, 
индивидуально. Оно зависит от состояния систем дыхания и кровообращения. Поэтому 
длительность произвольной максимальной задержки дыхания может использоваться в 
качестве функциональной пробы В клинике используют пробу с задержкой дыхания на 
вдохе (проба Ш таш  е) и значшельно реже - на выдохе (проба Генчи).
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По пробе Ш танге можно оценить уровень гипоксической уст ойчивости  (В.И. 
Илюхина, И .Б. Заболотских);
• низкий уровень  гипоксической устойчивости - тадержка дыхания не более 30 с;
• ум еренны й  -  от 31 до 60 с.;
• высокий  -  от 61 до 90 с;
• очень высокий - более 90 с.
Время максимальной задержки дыхания после спокойного выдоха меньше: у здоровых 
людей приблизительно 30 - 40 с. Время задержки дыхания изменяется при форсированном 
дыхании.
Цепь работы: определить время максимальной задержки дыхания на 
вдохе и на выдохе.
Материапьиое оснащение: секундомер.
Ход работы:
Исследуемый в течение 3 - 4  минут дышит спокойно, затем после 
обычного выдоха делает глубокий вдох или глубокий вьщох и задерживает 
дыхание как можно дольше. Определяют время от момента задержки 
дыхания до момента его возобновления. В обоих случаях проводят по 3 
попытки и берут среднее арифметическое.
Затем определяют время максимальной задержки дыхания на вдохе и 
выдохе на фоне произвольного форсированного дыхания (после 
искусственной гипервентиляции легких). Исследуемый в течение 1 - 2 минут 
дышит с наибольшей глубиной (а не частотой), затем задерживает дыхание 
на максимальном вдохе или на максимальном выдохе. Величину 
максимальной задержки дыхания определяют, как и в предыдущем опыте, 
беря среднее значение 3 попыток.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат: запишите полученные данные. Сравните величину 
максимальной задержки дыхания на вдохе и выдохе в одних и тех же 
условиях. Сравните величину максимальной задержки дыхания, 
осуществляемой на вдохе и выдохе, после спокойного и после 
форсированного дыхания.
Вывод: объясните причину наблюдаемых отличий.
3. Определение физической выносливости путем расчёта 
кардиореспмраторного индекса (в модификации Н.Н.Самко).
Кардиореспираторный индекс (К Р И С ) является интегральным показателем 
деятельности дыхательной и сердечно-сосудистой систем, наиболее интенсивно 
работающих в процессе физических и эмоциональных напряжений. Сущ ествуют разные 
способы его расчета. Например, по отношению частоты сердечных отношений к  частоте 
дыхания, по индексу Скибинского (И С ):
и с
ЖЕЛ (мл) X Время задержки дыхания (сек) 
ЧСС (уд / мин)
где Ж Е Л  -  жизненная емкость легких, ЧС С  -  частота сердечных сокращений.
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Для расчета К Р И С  в модификации Н .Н .С ам ко  необходимо определение семи 
параметров. Тест легко может быть проведен в лабораторных условиях.
Цель работы: по величине К Р И С  оценить физическую выномивость н 
тренированность испытуемого.
Материальное оснащение: сфигмоманометр, спирометр, секундомер, 
велоэргометр, вата, спирт.
Ход работы:
У испытуемого измеряют артериальное давление (систолическое и 
диастолическое) с помощью сфигмоманометра. Затем с помощью этого же 
прибора определяют максимальное давление выдоха, для чего испытуемый 
берет в рот резиновую трубку сфигмоманометра и через нее делает 
максимальный выдох. С помощью спирометра определяют жизненную 
емкость легких. С помощью секундомера подсчитывают частоту сердечных 
сокращений за 10 секунд и время максимальной задержки ды.хания (после 
спокойного вдоха). Все измерения следует проводить быстро и четко. Далее 
рассчитывают КРИС по формуле;
где ЖЕЛ - жизненная емкость легких (за единицу измерения 
принимают 100 мл объема); МДВ - максимальное давление выдоха, мм рт. 
ст.; МЗД - максимальная задержка дыхания, секу'нды; возраст - количество 
полных лет; СД - систолическое давление, мм рт. ст.; ДД - диастолическое 
давление, мм рт, ст.; ЧСС - частота сердечных сокращений в 1 минуду.
КРИС определяют;
• в адинамическую фазу - соответствует 10-минутному отдыху
• в динамическую фазу -  сразу после дозированной физической 
нагрузки величиной 20 кДж
• в восстановительную фазу - период, необходимый для 
возвращения КРИС к исходному уровню.
Оценка КРИС: 
в адинамическую фазу
С у  хорошо подготовленных атлетов величина КРИС от !,000 и
выше
С у нетренированных, но практически здоровых людей - от 0,800 
до 0,900
у  больных с различными сердечно-сосудистыми и дыхате.пными 
расстройствами -  от 0,300 до 0,400.
в динамическую фазу
> у хорошо тренированных атлетов КРИС уменьшается на 5%
> у нетренированных, но практически здоровых людей - на 15 -30%
> у больных с различными сердечно-сосудистыми и дьтхательными 
расстройствами - на 35 - 63%.
30
в восстановительную фазу
❖  у нетренированных, но здоровых людей КРИС восстанавливается 
за 1 - 3 минуты
❖  у больных с сердечно-сосудистыми и дыхательными 
расстройствами - за 10 и более минут.
Рекомендации к оформлению работы;
Результат: рассчитайте КРИС у испытуемого в адинамическую, 
динамическую и восстановительную фазы, оцените его изменения.
Вывод; сделайте заключение об уровне физической выносливости 
испытуемого.
4. Определение объема форсированного выдоха и максимальной 
вентиляции легких.
Эти два теспа предназначены для измерения интенсивности вентш1яции легких, 
необходимой для диагностики их обструктивных заболеваний, относящихся к 
хроническим, которые классифицируют на две физиологические категории:
1 Хронические обструктивные заболевания .легких (аст.ма, эмфизема и др.) - 
уменьшен поток воздуха через легкие. При астхте воспаление поверхности дыхательных 
путей и обильное выделение мокроты уменьшают диаметры дыхательных путей и 
увеличивают их сопротивление. Это приводит к хрипящему звуку (особенность дыхания 
аст.матика) и сокращеншо объема воздуха, проходящего через легкие в минуту.
2 Хронические рестриктивные заболевания легких (фиброз и др.). -  уменьшены  
эластические свойства и растяжимость легких, в результате чего значения некоторых 
легочных объемов и емкостей снижены. Жизненная емкость легких уменьшается из-за 
сокращения {резервных объемов и вдоха и выдоха.
Таким образом, обструктивные :)аболевания ле»кнх диагностируются, частично, с 
помощью оценки интенсивности веигиляции легких, а рестрикпщные - .легочных объемов 
и емкостей.
Человек может одновременно страдать и рестриктивными и обструктивными 
заболеваниями легких, при этом каждое из них может иметь различное происхождение и 
начаться в разное время.
Объем форсированного выдоха (О Ф В , F E V ) -  процент жизненной емкости легких, 
который человек выдыхает за первые 1, 2 и 3 секунды (О Ф В |, ОФВз, ОФВз) 
форсированного выдоха.
М а к симальная вентиляция легких (М В Л ) - тест вентиляционной ф ункщ щ  легких, 
который включает измерение объемов и  скоростей потоков для оценки предельной 
вентиляции легких.
Эти величины определяют верхний лимит работы, которую может сделать человек, 
основываясь на резервных возможностях его дыхательной системы.
Тест M I - Объем форсированного выдоха (ОФВ)
При выполнении теста испытуемый должен вьшохнутъ объем, равный жизненной  
емкости легких, за определенный промежэток времени, О Ф В ц  О Ф В г, (ЭФВ, определяются 
как процент от жизненной емкости легких, который может быть форсированно выдохнут 
после .максимального вдоха за период одной, двух и трех секунд, соответственно (рис. 27).
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Рисунок 27. Секция регистрации объема форсированного выдоха.
В среднем взрослый человек в состоянии выдохнуть с максимальным усилием 
приблизительно 66 -83%  жизненной емкости легких за одну секунду (О Ф В |), 7.‘>-94% 
жю ненной емкости за две секунды (О Ф В г) и 78-97%  - к  концу третьей секунды (O O B J .
Человек, страдающий астмой, .может иметь нормальную жизненную  е.мкость 
легких, однако, когда он выдыхает ее с максимальным усилием, измерения О Ф В  
понижены, поскольку, как уж е указывалось, уменьшен диаметр дыхательных путей, и 
требуется больше времени, чтобы полностью выдохнуть жизиеикую  емкость легких, 
преодолев увеличенное сопротивление дыхательных путей.
Тест М2 - Максимальная вентиляция легких (МВЛ)
Измеряет максимальную работу легких и дыхательных мышц. Вычисляется как 
объем воздуха, проходящего через легкие за 1 минуту во время максимальных по частоте 
и глубине дыхате.чьных движений. Испытуемый вдыхает и выдыхает как можно глубже и 
чаще (больше 1 дыхательного цикла в секунду), при этом регисгрируются дыхательный 
объем и частота дыхания. Поскольку поддерживать максимальную частоту дыхания 
трудно, исследуемый гипервентилирует максимум 15 секунд. Для определения М В Л  (в 
литрах за минуту), средний объем за I дыхате.чьный щгкл (в л т р а х )  умножается на число 
циклов в .минуту. М В Л  можег также экстраполироваться от общего объе.ма воздуха, 
проходящего за 12-секундный период (М В Л  =  общий объе.м за 12 секунд 5) (рис. 28).
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Рисунок 28. Секция регистрации максимальной вентиляции легких.
Максимум 50% MBIT может использоваться для тренировок более 10 
минут. Большинство людей используют только 30-40% МВЛ. Значение МВЛ 
обычно понижено и при рестриктивных, и при обструктивных заболеваниях 
легких.
Цель работы: определить объема форсированного выдоха и 
максимальной вентиляции легких.
Материальное оснащение; Biopac Student Lab, датчик потока 
воздуха, шприц-фильтр.
Ход работы:
А. УСТАНОВКА
1. Включить компьютер,
2. Убедиться, что устройство В Ю Р А С  выключено
3. Подключить датчик потока воздуха (S S 11L A ) к  каналу I (С Н  I ) (рис. 29).
Основной блок ВЮРАС МРЗО
Подключаегся к каналу I (СН 1)
Рисунок 29. Схема подготовки прибора к работе.
4. Включить блок В Ю РАС .
5. Присоединить фильтр A FT1 к калибровочному шприцу A FT6,
6. Присоединить сборку шприц-фильтр к датчику потока воздуха, как показано на рис. 30.
SsTiLA Сборка шприц-фильтр
< Соединить 
ВНИМАНИЕ! Подключать со 
стороны датчика помеченной «laleU
Рисунок 30, Схема сборки шприца-фильтра.
Фи.льтр необходим не только при регистрации, но и при калибровке, т.к. он влияет 
на характеристики потока возду,ча. Сборка может быть использована неоднократно. 
Фильтр необходимо поменять только, еслн фильтрующая бумага внутри него порвалась. 
Бактериальный фильтр используется между датчиком и калибровочным шприцем для 
большей точности данных.
7. Запустить программу В Ю Р А С .
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8. Выберап'ь урок 13 « Ы З - L U N G  - 2» и нажать О К .
9. Внести имя файла, нажать О К .
В. К А Л И Б Р О В К А
1. Вытяните поршень шприца полностью и удерживайте сборку в вертикальном 
положении, как указано на рис. 31.
Датчик не улерживат*. 
нс <М1Н{МТЬ
Порикнв шприш
Датчик лй.*!жен находиться Праанлкнос положение р; 
а АСртикальпом иоложснин
Рисунок 31. Схема положения датчика для процедуры калибровки.
2. Н ажмите на C a lib ra tio n . После завершения первого этапа калибровки, которая 
продлится 8 секунд, при появлении окна сообщения нажмите «yes». После этого мохшо 
присту'пить ко второму этапу калибровки. Прокачайте шприц, перемещая поршень до 
упора, 5 раз (10  зубцов) (!оекунда на зубец и 2 секунды перерыв между зубцами). Экран 
по окончании записи калибровки представлен на рис, 32.
■ И»Ч—«•< i
i V - y W V ~
Рисунок 32. Схема регистрации калибровки.
3. Нажмите на E nd C a lib ra tio n . При совпадении данных приступите к реги!лраш1и 
данных. При несовпадении повторите калибровку нажатием кнопки Redo C a lib ra tio n .
С . Р Е Г И С Т Р А Ц И Я  Д А Н Н Ы Х
1. Присоедините фильтр (при необходимости) и загубник к датчику. Загубник 
одноразовый (A F T 2 ) или стерилгпуемый (A F T 8 ) (рис. 33).
Одж>(мэовий 
б&кг^ адькый 
фильтр (АГП>
У'\м«т«>1пкГ1 (tt 
зггайст«(юнс 
Датчик потока »оэ.чуха (SS11LA)
MctMAinteta tu 
этой сторож
Датчик потока воздуха (SS! 1LA)
Рисунок 33. Датчик потока воздуха SS11L.A. с насадками.
2. Используйте зажим для носа. Удерживайте датчик в вертикгшьном направлении, как 
показано на рис. 34.
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Удерживайте датчик в 
вертикальном положении
в и н м а н н е ;
Дыш ать с» егераиы датчика, 
. iKMw«4«HH0R «1п)ег»
Рисунок 34. Схема подготовки к регистрации данных.
3. Нажмите Record (запись)
а) Сделайте три спокойных дыхательных цикла.
б) Вдохните как можно глубже, затем задержите дыхание на сек)'нду.
в) Полностью выдохните.
г ) Снова сделайте три спокойных дыхательных цикла.
4. Нажмите «stop». При этом программное обеспечение автоматически вычислит данные 
об объеме на основе зарегистрированных данных о потоке воздуха. П ри завершении 
вычислений обе кривые будут подобны таковым на рис. 35.
Рисунок 35. Отображение результатов исследования на мониторе. 
Пр14л<ечание: При совпадении записи н а м онит оре с  рис. 7. м ож но перейт и к  
анализу данных. П ри несовпадении, наж м ит е R edo (повт орно выпо.знить) и повт орит е  
реги ст рац ию  данных.
5. Используя 1-образный курсор, выделите участок максимального выдоха (он долхеен 
дтп-ься как минимум 3 секунды) (рис. Збу Первый канал вычислений настроен на 
отображение времени измерения Д Т  (п р о м еж у то к  времени), которое представляет соСюй 
разницу между временем начала и конпа выделенного участка
Рисунок 36. Отображение выделенного участка.
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6. После того как Вы выделшш нужны й участок, нажмите на Setup F E V . Программа 
вырежет данный участок, инвертирует его в новый канал (ркс  37). Первоначальна* кривая 
будет скрыта, чтобы Вы могли сконцентрироваться на данных необходимых для
Рисунок 37. Схема установки данных для вычисления ОФВ. 
П р и м еч а н и е: П ри совпадении  зт т а : н а м онит оре с  рис. Ы  м ож н о перейт и к  
следую щ ем у эт апу. П ри н есовпаден ии, наж мит е R edo (повт орно выполнит ь) и 
п овт оргт е ш аги  5-6.
7. Данные об О Ф В  будут автоматически сохранены на диск для дальнейшего анализа, а на 
экране появится кнопка Begin M W .
8. Наденьте зажим для носа и дышите через датчик потока воздуха, до нажазня на запись.
9. Н ажмите на кнопку Begin M W ^  (н а чать  М В Л ),
10. Нажмите R ecord M V V  (запись М В Л ).
11. В ы п о л н и т е  с л ед ую щ и е д ы х а т е л ь н ы е  дейст ви я:
а) Сделайте 5 спокойных дыхательных циклов через датчик потока воздуха.
б) Ды ш ите часто и глубоко 12-15 секунд.
в) Снова сделайте 5 спокойных дыхательных шзклов через датчик потока воздуха.
12. Нажмите «stop». Проверьте данные, они должны совпадать с рисунком 38,
____ИЕЗЬ.
ж :
Рисунок 38. Схема записи данных
13. Н аж 1мите на Done (готово).
D. АНАЛИЗ ДАННЫХ
А н а л и з  т ест а  M l
1. Войти в режим просмотра сохраненных данных. Выберите R eview  Saved Data в 
меню «Lessons». Для первой части анализа выберите файл с записью О Ф В  (сохранен с 
пометкой F E V  -13),
2. Запишите обозначения номера канала:
Канал Озобпажает
С Н 2 Объем
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3. Отобразите сетку. Для этого нажмите на меню «F ile», выберите D isplay preferences, 
затем G rids, установите Show G rids и нажмите на О К .
4. Установите каналы вычислений следующим образом:
Канал Измерение
СН1 р-р
СН1 Д Т
р-р -  находит максимальное значение выделенного участка и вычитает 
минимальную величину, найденную на выделенном участке.
А Т  -  отображает временную протяженность выделенного сегмента (разницу 
амплитуд конечных точек выделенного участка).
5. Используя {-образны й курсор, выделите участок от мометгга времени О до конца 
[Эегнстрации (рис. 39). Измерение р -р  для выделенного участка представляет собой 
жизненную емкость легких (Ж Е Л ).
Рисунок 39. Выделенный участок для определения ЖЕЛ.
6. Используя 1-образный курсор, выделите участок данных, зарегистрированный в 
первую секунду (рис. 40). Выделенный участок должен начинаться в момент времени 0 и 
заканчиваться после первой секунды регистрации, что отражается в измерении Д Т. 
Измерение р-р показывает объем воздуха
Рисунок 40. Выделенный участок дтя вычисления ОФЗ).
7. Используя 1-образнын курсор выделиге участок данных, зарепнлрированный в первые 
две секунды (рпс. 41). Выделенный участок должен начинаться в момент времешз 0 и 
заканчиваться после второй секунды регистрации, что отображается в измерении Д Т. 
Измерение р -р  показывает об1>ем воздуха, выдохнутого за это время (0-2 сек.). О Ф В - -  %  
Ж Е Л , выдохнутый за первые две секунды.
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Рисунок 4). Выделенный участок для вычисления ОФВг-
8. Используя Ьобразны й курсор выделите участок данных, зарегистрированный в первые 
три секунды (рис. 42). Выделенный участок должен начинаться в мометгг времени О и 
заканчиваться после третьей секунды регистращш, что отображается в измерении Д Т . 
Измерение р-р  показывает объем воздуха, выдохнутого за это время (0-3 сек ). О Ф Вз - %  
Ж Е Л , выдохнутый за первые три секунды.
Рисунок 42. Выделенный участок для вычисления ОФВз
А н а л и з  т ест а  М 2
1. Нажмите на меню «Lessons», выберите Review Saved D ata, Для второй части анализа 
выберите файл с записью М В Л  (сохранен с пометкой M V V -L .13 , после имени файла).
Запишите обозначения номера канала:
Канал Отображает
С Н 2  Объем
2. Используя инструменты изменения м асш таба, чтобы настроить окно для 
оптимального отображения сегмента данных с глу'бокими, частым дыханием (рис. 43).
Рисунок 43. Отображение глубокого и частого дыхания на мониторе.
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3. Установите канапы вычислений следующим образом.
Канал И змерение
С Н 2 р-р
С Н 2 Д Т
4, Используя 1-образный курсор, выделите участок данных, з^ ги стр и р о в ан н ы й  за 12 
секунд, на котором удобно посчитать количество циклов (рис. 44).
Рисунок 44. Пример показаний 12-ти секундного интервала.
5. Вставьте метку в конце выделенного участка (рис. 21),
6. Выйдите из программы.
Рекомендации к оформлению работы:
Результат:
Для теста Л«1 заполните таблицу.
Временно.^
интервал
(сек)
Объем
форс|фованмого
выдоха
(ОФВ)
Жизненная
емкость
легких
(ЖЕЛ)
ОФВ/ЖЕЛ
р ассчит ат ь
(ОФВ/Ж£Л)х100
%
р ассчит ат ь
ОФВ Средние 
значения для 
сражнвния
0-1 ОФВ, 83%
0-2 ОФВг 94%
0-3 ОФВ5 97%
Для теста М2 запишите результаты и рассчитайте;
а) Число циклов за 12-ти секундный интервал.
б) Количество дыхательных циклов в минуту.
Вывод: полученные результаты сравните со средними значениями.
5. Вентиляция во время и после упражнений.
Во время физической нагрутки клеткам требуется до шести раз больше кислорода, 
чем в состоянии покоя. Для этого;
1) возрастает частота дыхания; в начале физических упражнений -  резко, затем 
-  медленно и далее - выравнивается.
2) увеличивается глубина дыхания.
3 ) повышается скорость потока вдыхаемого и выдыхаемого воздуха
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Соотношение между потоком воздуха при дыхании (респираторными циклами) и 
объемом воздуха в дыхательных путях показано на рис. 45.
начало вдоха 
* конец вдоха
** начало выдоха
Рисунок 45. Поток воздуха и объем при дыхании.
В  начале дыхательного щиота объём воздуха в дыхательных путях равен примерно 
1,5 литра, но потока воздуха ещё нет. Когда происходит вдох, поток воздуха возрастает, 
увеличивая объем воздуха в легких. Н о  существует задержка между началом потока  
воздуха и началом увеличения объёма - оттего, что воздух должен начать движение до 
изменен!» объёма. Наибольший поток воздуха обычно возникает при переходе от 
состояния покоя к  началу ув ел тен и я  или уменьшения объёма.
В конце вдоха поток воздуха постепенно сокращается до нуля. Это переход от 
вдоха к  выдоху. П ри выдохе объем воздуха уменьшается, при его завершении поток 
воздуха вновь равен нулю.
Цель работы: зарегистрировать изменения в дыхании, вызванные 
необходимостью удовлетворения метаболических потребностей в связи с 
изменением уровня активности.
Материальное оснащение: Biopac Student Lab, датчик потока 
воздуиса.
Ход работы:
А. УСТАНОВКА
1. Включить компьютер,
2. Убедиться, что устройство В Ю Р А С  выключено.
3. Подключить датчик потока воздуха (S S 11LA) к  каналу 1 (С Н  1) (рис. 46).
ОсмовмоЙ f5i4 0 K В Ю Р А С  МРЗО
Рисунок 46. Схема подготовки прибора к работе. 
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4. Включить блок В Ю Р А С .
5. Присоединить фильтр A FT1 и загубник к  датчику, как показано на рис. 47.
/
Одноразовый 
бактериальный 
фильтр (A FTI)
Метка «Intel» 
на этой стороне
Датчик потока воздуха (SS11LA)
/
Одноразовый
загубник
{ A F T 2 )
Рисунок 47. Схема присоединения фильтра и загубника к датчику
6. Запустить программу В Ю Р А С .
7. Выбрать урок 15 « L 1 5- Aero -  1» и нажать О К .
8. Внести имя файла, нажать О К.
В. К А Л И Б Р О В К А
I . Пациент должен закрепить зажим для носа и дышать через датчик потока воздуха, как  
указано на рис. 48.
Удержи»а{^ге датчик а 
мг|Утнкальном положении
ВННМАНИ&! 
Д ы ш а т ь  со сто (»о и ы  д я т ч и м ц  . пом«чсниой «1щ1оЬь
Рисунок 48. Схема положения датчика для процедуры калибровки.
2. Нажмите на C a lib ra te . Пациент должен расслабиться и дышать нормально через датчик 
потока воздуха. Процедура калибровки продлится 8 секунд и остановится автоматюгески. 
После этого экран должен иметь вид, подобный таковому на рис. 49 (смотри канал 1).
Рисунок 49. Схема регистрации калибровки, 
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3. Нажмите на E nd  C a lib ra tio n . При совпадении данных прист\пите к  регистрации 
данных. При несовпадении повторите калибровку нажатием кнопки R edo C a lib ra tio n .
П р и м еча н и е: При соответст вии данных переходите к  разделу регист рация  
данных. При несовпадении повторит е калибровку.
С . Р Е Г И С Т Р А Ц И Я  Д А Н Н Ы Х
1. Нажмите Record (запись). Подождите 5 секунд, затем приступите к выполнению 
упражнен1{я (приседания в течение 5 минут). В начале упражнения поставьте метку  
«Begin» («начало»)
2. После окончанию упражнения поставьте метку «Stop».
3. Продолжайте регистрировать (ещ е 5 минут) пока пациент восстанавливается после 
упражнения,
4. Нажмите Suspend (приостановить). Проверьте данные на экране. Если все сделано 
правильно экран будет подобен таковому на рис, 50.
Рисунок 50. Отображение результатов исследования на мониторе.
П рим ечание: При совпадении записи на мониторе с  рис. 27. мо.жно перейти к 
анализу данных. П ри несовпадении наж мите Redo (повторно выполнить) и повторите 
регист рацию  данных.
5. Нажм ите на Done (готово).
D . А Н А Л И З  Д А Н Н Ы Х
1. Войдите в режим просмотра сохраненных данных. В  .меню «Lessons» выберите Review  
Saved Data и выберите нужны й файл.
2. Запишите обозначения номеров каналов;
Канал О тображение
С Н 1 Поток BOTityoia
3. Настройте окно данных д ля  оптимального отображения первых 5 секунд регистрации.
4. Установите каналы вычислений следующим образом:
К анал Измерение
С Н 1 В РМ  (частота дыхания)
С Ш  шах (поток воздуха)
М а х  -  отражает максимальное значение на выделенном участке.
В Р М  -  вычисляет разницу между времене.м начала и конца выделенного i- 
образным курсором участка (равна Д Т ) и делш' полученную величину на 60 сек/мин.
5. Используя 1-образныи курсор, выделите участок от одного вдоха до начала 
следующего вдоха и запишите величины частоты дыхания (В Р М ) и макси.мального потока 
воздуха (рис. 51).
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Начало лл/>кя
Рисунок 51. Выделение начала вдоха и начала следующего вдоха.
6, Перейдите к  сегменту данных «во время упражнений» и делайте измерения, 
необходимые дня  заполнения таблиц.
Д о  упраж нения
Ч аст от а ды хания  (ВРМ ) П от ок  воздуха (max)
В о  ерем я у п р а ж н ен и я
Время
(мин)
Время
(сек)
Част от а ды хания (ВРМ ) П от ок  воздуха (max)
0 0
30
1 60
90
2 120
150
3 180
210
4 240
270
5 300
7. Перейдите к  сегменту данных «после упражнения» и делайте измерения, необходимые 
для заполнения таблицы
П осле упр а ж н ен и я
Время
(мин)
Время
(сек)
Част от а ды хания  (ВРМ ) П от ок  воздуха (m ax)
0 0
30
1 60
90
2 120
150
3 180
210
4 240
270
5 300
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Рекомендации к оформлению работы:
Результат; заполните таблицы, используя зарегистрированные 
данные.
Вывод: оцените изменения легочной вентиляции во время и после 
упражнений.
Л И Т Е Р А Т У Р А ;
Основные учебные пособия:
1. Лекционный материал.
2. Нормальная физиология. Курс лекций. 2-е издание / В.И.Кузнецов, 
А.П.Божко, А.П.Солодков, И.В.Городецкая.- Витебск; ВГМУ, 2007.- С. 237 - 
272.
3. Физиология человека / Под ред. В.М.Покровского, Г.Ф.Коротъко. - М.: 
Медицина, 1998. - Т.1. - С. 418 - 420, 421 - 438.
Дополнительные учебные пособия:
1. Физиология человека / Под ред. Г.И.Косицкого.- М.; Медицина, 1985.
2. Нормальная физиология / Под ред. А.В.Коробкова.- М.; Высшая школа, 
1980.
3. Общий курс физиологии человека и животных / Под ред. А.Д.Ноздрачева.- 
М.; Высшая школа, 1991.
4. Основы физиологии человека / Под ред. Б.И.Ткаченко.- С.-Пб.; 
Международный фонд истории науки, 1994.
5. Физиология человека/Под ред. Р.Шмидта и М.Тевса.- М.; Мир, 1986.
6. Руководство по физиологии. Физиология дыхания. - Л.: Наука, 1973.
7. Физиология функциональных систем / Под ред. К.В.Судакова. - Иркутск: 
Изд-во Иркутского университетата, 1997.
8. Актуальные вопросы физиологии и патологии дыхания / Под ред. Л.З. 
Тель, Г.А.Вядро.- Алма-Ата: Алма-Атинский мед. ин-т,1990.
9. Бакурадзе А.Н., Элиава Г.Г. Респираторные раздражения дыхательных 
путей и методические рекомендации к их использованию. - Тбилиси: Сабчота 
Сакартвело, 1987.
10. Бреслав И.С. Как управляется дыхание у человека. - Л.: Наука, 1985.
11. Бреслав И.С. Паттерны дыхания. - Л.: Наука, 1984.
12. Бреслав И.С. Факторы, определяющие паттерн дыхания // Успехи физиол. 
наук. - 1985. - Т. 16, № 3.
13. Бреслав И.С., Глебовский В.Д. Регуляция дыхания.-Л.: Наука, 1981.
14. Иржак Л.И., Гладилов В,В., Мойсеенко Н.А. Дыхательная функция крови 
в условиях гипероксии. - М.: Медицина, 1985. - 176 с.
15. Уэст Дж. Физио.чогия дыхания. Основы. М.: Мир, 1988.
16. Физиологические и морфологические аспекты адаптации к высокогорью / 
Под ред. Е.М.Бебинова. - Фрунзе, 1985.
17. Уровень гипоксической устойчивости [Электронный ресурс].- Режим 
доступа http://www.medn.ru /statyi/diagnostika'proba-shtange-proizvolnaya- 
zaderzhka-dyihaniya-posle-glubokogo-vdoha.htmi.- Дата доступа 22.02.2011.
44
ВОПРОСЫ д л я  САМОПРОВЕРКИ УСВОЕНИЯ ТЕМЫ 
«ФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАНИЯ»
1. Что такое дыхание? Значение дыхания для организма. Этапы 
дыхания.
2. Характер изменения дыхания в экстремальных условиях среды (при 
повышенном и пониженном барометрическом давлении). Основные 
физиологические механизмы изменения дыхания при подьёме на высоту. Что 
такое гипоксическая глухота? Физиологические механизмы водолазной или 
кессонной болезни. В чём сущность гипербарической оксигенации и в каких 
случаях она применяется?
3. Что такое внешнее дыхание? Каковы способы движения газов на 
этом этапе дыхательного процесса? Типы дыхания.
4. Каковы механизмы возрастания минутного объёма дыхания при 
физической нагрузке у тренированных и нетренированных людей?
5. Дыхательный аппарат. Физиологическое значение дыхательных 
путей.
6. Что такое кислородный долг? Как он образуется и как погашается?
7. Физиологическое значение лёгких. Недыхательные функции лёгких.
8. Каковы причины развития дыхательного алкалоза при тяжёлой 
мышечной работе?
9. Биомеханика вдоха. Значение основных и вспомогательных 
инспираторных мышц. Транспульмональное давление и его значение для 
дыхания.
10. Регуляция дыхания по отклонению и возмущению.
П.Внутриплевральное давление: его происхождение, величина,
способы регистрации, значение для дыхания.
12. Неспецифические регуляторы дыхания.
13. Растяжимость и эластические свойства лёгких. Кривая гистерезиса.
14. Специфические регуляторы дыхания. Зависимость минутного 
объёма дыхания от pH, рОт в крови.
15. Биомеханика выдоха.
16. Центральные и периферические хеморецепторы и их значение в 
регуляции дыхания. Через какие рецепторы и как влияют на дыхание 
гипоксия, гиперкапния, ацидоз?
17. Работа дыхательных мышц и её зависимость от сопротивления 
дыханию. Виды сопротивления. Предел дыхания.
18. Специфические регуляторы дыхания. Зависимость минутного 
объёма дыхания от рСОг в крови. Опыт Фредерика.
19.Зарисуйте спирограмму, опишите лёгочные объёмы, укажите их 
ве.личину. От каких факторов зависит жизненная ёмкость лёгких? Как 
определить её должную величину?
20. Роль коры больших полушарий и гипоталамуса в регуляции 
дыхания.
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21. Рецепторы лёгких, дыхательных путей и дыхательных мышц. Их 
физиологическое значение.
22. Минутная вентиляция лёгких. Альвеолярная вентиляция. Какой из 
этих параметров наиболее адекватно отражает эффективность внешнего 
дыхания и почему?
23. Газообмен в лёгких. Закон Фика. Парциальное давление газов в 
альвеолярном воздухе и их напряжение в артериальной и венозной крови 
капилляров. Факторы, их определяющие.
24. Дыхательная периодика. Гипотеза Брэдли.
25. Вентиляционно-перфузионные соотношения в различных отделах 
лёгких и их физиологическое значение. Понятие об анатомическом и 
физиологическом мёртвом пространстве.
26. Роль блуждающих нервов в регу'ляции ритмики дыхания. 
«Вагусное» дыхание.
27. Газообмен в лёгких и суть этого процесса. Сопротивление диффузии 
газов в лёгких и факторы, его определяющие. Скорость диффузии газов в 
лёгких.
28.Объёмно-экспираторный рефлекс и его значение в регуляции 
дыхания.
29. Неэластическое сопротивление дыханию, факторы, его 
определяющие, его изменения в разные фазы дыхательного цикла. 
Тоническая активность гладких мышц бронхов, её регуляция.
30. Состав вдыхаемого, выдыхаемого и альвеолярного воздуха. 
Способы его определения.
31. Кривая диссоциации оксигемоглобина. Напряжение «зарядки» и 
напряжение «разрядки». Факторы, влияющие на сродство гемоглобина к 
кислороду. Эффект Вериго-Бора и его биологическое значение.
32.Что такое дыхательный цикл? Природа ритмики дыхания. Рефлекс 
Геринга-Брейера. Пневмотаксический центр, его локализация и значение.
33. Кислородная ёмкость крови и процент насыщения артериальной и 
венозной крови кислородом. Коэффициент утилизации кислорода, его 
значение при различных функциональных состояниях организма, 
зависимость от уровня метаболизма в тканях.
34. Классификация типов вентиляции лёгких в зависимости от 
парциального давления газов в альвеолярной газовой смеси.
35. Физико-химические механизмы транспорта кислорода кровью. 
Значение эритроцитов в этом процессе.
36. Автоматия дыхательного центра продолговатого мозга и её 
особенности.
37. Насыщение крови кислородом и методы его определения.
38. Газообмен в тканях. Градиент напряжений О2 и СО2 между 
различными тканями и кровью капилляров и его значение в тканевом 
газообмене. Факторы, влияющие на коэффициент утилизации кислорода.
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39. Транспорт кровью углекислого газа. Физико-химические механизмы 
его связывания. Ёмкость артериальной и венозной крови для углекислого 
газа. Роль эритроцитов и карбоангидразы в его транспорте.
40. Дыхательный центр, его отделы и их физиологическое значение.
41. Классификация и физиологическое значение нейронов бульбарного 
отдела дыхательного центра.
42. Анализ центральных и периферических компонентов 
функциональной системы дыхания, её внутренний и внешний контуры.
43. Механизм первого вдоха новорожденного.
44. Механизм нарушения дыхания при пневмотораксе. Опасность 
проникающих ранений грудной клетки (для дыхательной функции).
45.Особенности кровообращения в лёгких.
46.Теоретические основы различных видов искусственного дыхания и 
закрытого массажа сердца при оказании неотложной помощи.
47
ГШВЙ2
ЛЕКЦИИ т ФИЗИОЛОГИИ ДЫМЙНИН
2.1. ВНЕШНЕЕ ДЫХАНИЕ. ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ
Значение дыхания для организма
Дыхание (respiratio) -  сложный физиологический процесс, 
обеспечивающий обмен газами (кислородом и углекислым газом) между 
клетками и внешней средой. Необходимо для того, чтобы клетки 
постоянно получали кислород, участвующий в биологическом окислении 
органических веществ, в ходе которого генерируется энергия для 
жизнедеятельности, а такию для постоянного удаления образующегося 
углекислого газа.
Запасы кислорода в организме ограничены -  около 2,6 л: в 
альвеолярной смеси газов, крови, тканевой жидкости, в связи с 
миоглобином скелетных мышц и миокарда (до 14% общего количества 
кислорода). При прекращении дыхания этого запаса хватает на 5-6 минут. 
Затем наступает гибель клеток, прежде всего нервных. В то же время без 
воды человек может прожить около 12 дней, а без пищи -  около 50. В 
состоянии физиологического покоя человек за 1 минуту поглощает 250 мл 
кислорода и выделяет 200 мл углекислого газа. При нагрузке потребление 
кислорода может возрастать до б л в минуту.
Функцию дыхания осуществляет дыхательная система, которая у 
человека и высших позвоночных животных (начиная с рептилий) 
представлена органами внешнего дыхания (легкие, дыхательные пути, 
грудная клетка и дыхательные мышцы) и транспорта газов кровью (сердце, 
сосуды), органеллами, осуществляющими тканевое дыхание, а также 
регуляторным аппаратом. Такое дыхание -  с помощью cneunajibHbix 
органов и вспомогательных образований -  является непрямым, в 
противоположность прямому -  кожному (через покровы тела), играющему 
важную роль у ряда беспозвоночных и низших позвоночных животных, не 
имеющих специализированных органов дыхания. У человека дыхательная 
функция кожи обеспечивает 1,5-2% газообмена. На ранних стадиях 
эволюции существенное значение для дыхания имеет способность 
пищеварительного тракта поглощать кислород. У человека роль этой 
функции незначительна, тем не менее введение кислорода в желудочно- 
кишечный тракт применяется в клинике -  для повышения кислородного 
обеспечения гепато- и энтероцитов.
Помимо обеспечения газообмена, дыхательный аппарат выполняет 
ряд других важных функций, обозначаемых как недыхательные.
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Недыхательные функции воздухоносных путей (носовая полость, 
глотка (носовая и ротовая части), гортань, трахея, бронхи, бронхиолы):
1. Защитная функция — в дыхательной части полости носа (нижние 
и средние носовые ходы) воздух движется со скоростью 2-3 м в секунду. 
Благодаря тому, что носовые ходы узкие и сложные по фор.ме, образуются 
микротурбуленции, в результате которых атмосферные аэрозоли, 
бактерии, частички пьши и грязи ударяются в слизистую оболочку, 
обволакиваются слизью и изгоняются, перемещаясь со скоростью 7-19 мм 
в минуту по направлению к носоглотке. Этот процесс называется 
мукоцилиарным транспортом. Он обеспечивается ритмическими 
движениями ресничек эпителиоцитов. В полости носа слизь секретируется 
бокаловидными клетками, в эпителии бронхов защитную функцию 
выполняют клетки Клара и реснитчатые клетки. За сутки вырабатывается 
150 мл слизи. Ирританты {irritatio, лат. -  раздражение), аллергены, 
инфекционные агенты увеличивают это количество, в основном, за счет 
механического воздействия на секреторные клетки, а также рефлекторным 
путем -  за счет раздражения ирритантных рецепторов блуждающего нерва. 
Последний одновременно стимулирует и движения ресничек 
мерцательного эпителия, в результате чего увеличивает мукоцилиарный 
транспорт. В регуляции секреции слизи участвует и симпатический отдел 
вегетативной нервной системы. Вместе с парасимпатическим он изменяет 
не только объем, но и вязкоэластические свойства секрета. Различают 3 
основных слоя слизи: общий для всех дыхательных путей, перицилиарный, 
гликокаликс. В состав слизи входят вода, гликопротеины, липиды, 
протеогликаны, муцин, бактерицидное вещество лизоцим, глобулины. 
Таким образом, слизь играет роль химического, физического и 
биологического барьера. Защитные свойства слизи нарушаются при 
курении и частых бронхитах.
2. Кондиционирующая функция -  в полости носа, слизистая 
оболочка которой богата поверхностно расположенными кровеносными 
сосудами, вдыхаемый воздух нагревается до температуры 31-32°С и 
увлажняется до относительной влажности 95-98%. После прохождения 
бронхов 8-12 порядка (всего существует 23 генерации дихотомического 
деления бронхиального дерева) воздух имеет температуру тела и насыщен 
водяными парами уже на 100%. Методом респираторной термографии 
установлено, что при вдохе через нос температура воздуха в альвеолах на 
1,5-2'"' С выше, чем при вдохе через рот. Следовательно, свободное носовое 
дыхание является одним из факторов профилактики воспалительных 
заболеваний дыхательных путей и лёгких.
3. Регуляторная функция -  в эпителии бронхов имеются клетки, 
секретирующие биологически активные вещества. Например, ЕС-клетки 
выделяют серотонин, ECL-клетки продуцируют гистамин. Эпителиоциты 
дыхательных путей секретируют также вещества, модулирующие тонус 
гладких мышц дыхательных пзтей. Движение гранул секрета обусловлено 
электрическим полем, возникающим вследствие гетерополярности зарядов
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базальной и апикальной мембран клеток, связанной со способностью 
эпителиоцитов абсорбировать NV и секретировать СГ. Это активный и 
электрогенный транспорт, приводяший к возникновению коротких 
замкнутых токов в эпителии. Потоки Na'  ^ и СГ через базолатерадьную 
мембрану сопряжены и энергетически связаны с Na*, К"-АТФазой, 
локатизованной в ней. В процессе ионного транспорта участвуют цАМФ, 
и ряд других веществ.
4. Рефлекторная функция -  воздухоносные пути являются важной 
рефлексогенной зоной, раздражение рецепторов которой изменяет 
деятельность дыхательной, сер,дечно-сосудистой, пищеварительной и 
других систем организма:
1) при механическом раздражении ирритантных рецепторов 
дыхательных путей возникают защитные рефлексы; полости носа -  
чихание; носоглотки, гортани, трахеи -  кашель. Эти сложные моторные 
акты предохраняют воздухоносные пути и легкие от ингаляции ирритантов 
и очищают их от твердых частиц и избытка слизи. Для эффективности 
чихания и кашля требуется высокая скорость экспираторного потока 
воздуха в дыхательных путях. Это достигается путем уменьшения их 
калибра за счет динамической компрессии.
2) раздражение механорецепторов трахеи и бронхов является одним 
из факторов, определяющих смену фаз дыхательного цикла (вдоха и 
выдоха).
3) при дыхании регулярно изменяется частота сердечных 
сокращений, преимущественно у молодых людей. Она увеличивается во 
время вдоха и, напротив, уменьшается во время выдоха. Изменяется и сила 
сокращений сердца. Это обусловлено тем, что связанные с дыхание.м 
колебания внутригрудного давления, во-первых, раздражают рецепторы 
рефлексогенных областей, что изменяет тонус ядер блуждающих нервов в 
продолговатом мозге; во-вторых, влияют на гуморальные механизмы, 
регулирующие работу сердца; в-третьих, изменяют как венозный возврат 
(преднагрузку), что вызывает сдвиги сердечного выброса согласно 
механизму Франка-Старлинга, так и давление в аорте и легочном стволе 
(постнагрузку).
4) непрерывное раздражение рецепторов воздухоносных путей, 
особенно верхних, вызывает постоянный поток импульсов к нейронам 
ретикулярной формации. Последние обеспечивают поддержание 
определенного уровня возбудимости клеток коры головного мозга. Это 
обусловливает полноценное умственное развитие ребенка и высокий 
уровень психической деятельности у взрослого.
5) в области верхней носовой раковины расположен обонятельный 
эпителий, содержащий рецепторы обонятельной сенсорной системы. С 
раздражением последних связана условно-рефлекторная регуляция 
пищеварения и обонятельные дыхательные рефлексы: при воздействии 
пороговых и околопороговых раздражителей развиваются реакции 
принюхивания -  частые поверхностные дыхательные движения, а при
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воздействии сильных -  возникают форсированные выдохи, 
способствующие выведению раздражающих веществ из дыхательных 
путей.
5. Резонаторная функция -  при образовании голоса эту функцию 
выполняют придаточные пазухи, расположенные в крупных костях, 
ограничиваюш.их полость носа (верхнечелюстная, клиновидная, лобная, 
решетчатый лабиринт).
Недыхательные функции лёгких
1. Участие в водном обмене -  с поверхности лёгких испаряется до 
300-350 мл воды в сутки.
2. Участие в физической терморегуляции -  испарение играет 
определённую роль в теплоотдаче (для испарения 1 мл воды необходимо 
2,4 кДж). Значение этой функции особенно велико у животных, покрытых 
шерстью и потому неспособных к потоотделению. При повышении 
температуры тела у них развивается тепловая одышка.
3. Депонирование крови -  лёгкие являются физиологическими депо 
крови, поскольку сосуды малого круга кровообращения обладают 
уникальной способностью уменьшать своё сопротивление при возрастании 
внутрисосудистого давления.
4. Фильтрация крови -  в лёгочных сосудах выводятся из кровотока 
мелкие тромбы. Кроме того, в лёгких задерживается большое число 
лейкоцитов.
5. Метаболические функции лёгких. -  участие в обмене:
1) жиров -  синтез липидов, входящих в состав сурфактанта 
(вещества, выстилаюгцего внутреннюю поверхность альвеол);
2) белков -  синтез протеинов, также входящих в состав сурфактанта, 
и коллагена и эластина, придающих упругость альвеолярным стенкам;
3) углеводов -  синтез мукополисахаридов, входящих в состав 
бронхиальной слизи;
4) вазоактивных веществ -  в легких активируется ангиотензин 1, 
который под влиянием ангиотензинконвертирующего фермента 
превращается в ангиотензин II. Этот же фермент обеспечивает 
инактивацию брадикинина. В легких также инактивируются серотонин и 
норадреналин -  путем захвата и запасания, простагландины Ei, Ег, Рга - 
путем ферментативного распада;
5) биологически активных веществ -  в некоторых клетках легочной 
ткани (нейтрофилах, тучных клетках, альвеолоцитах), как и в 
эпителиальных клетках дыхательных путей, относительно независимых от 
ЦНС, образуются вещества, влияющие на тонус легочных и 
периферических сосудов, а также модулирующие активность нервных 
окончаний на бронхиальных артериях. Сопротивление дыхательных путей 
и активность афферентов защитных рефлексов тоже находятся под 
контролем этих веществ.
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6. Участие в регуляции агрегатного состояния крови -  в 
интерстиции лёгких находится большое количество яучных клеток, 
содержащих гепарин. Поэтому кровь, оттекающая от легких, свертывается 
медленнее, чем притекающая. Впервые было установлено И.П.Павловьш. 
С другой стороны, в лёгких синтезируются эритропоэтины, 
стимулирующие образование эритроцитов в красном костном мозге. При 
разрушении последних в месте травмы сосуда высвобождается 
эритроцитарный тромбопластин, вызывающий, наряду с другими 
факторами, гемокоагуляцню.
7. Участие в поддержании кислотно-щелочного равновесия -  
лёгкие выводят летучие кислоты (до 15000 ммоль в сутки),
8. Участие в иммунитете -  в лёгких синтезируется 
иммуноглобулин А, который выделяется в бронхиальную слизь и имеет 
важное значение в борьбе с инфекционными агентами.
Основные этапы дыхания
Различают 4 этапа дыхательного процесса:
1. Внешнее дыхание -  обмен газами между воздухом и кровью. 
Включает в себя легочную вентиляцию и газообмен в легких.
2. Транспорт газов кровью.
3. Газообмен в тканях.
4. Внутреннее (тканевое) дыхание -  биологическое окисление в 
митохондриях клеток.
На различных этапах дыхания газы движутся следующими 
способами:
1. В процессе легочной вентиляции и переноса кровью - путем 
конвекции (перемещения всей смеси газов по градиенту общего давления). 
Этот способ обеспечивает транспорз веществ на большие расстояния.
2. В .ходе газообмена -  путем диффузии (пассивного перемещения 
молекул отдельного газа из области их высокой концентрации в область 
низкой концентрации за счет собственной кинетической энергии). Таким 
способом вещества могут переноситься на расстояния до 1 мм. Диффузия 
происходит и при конвективном способе движения смеси газов -  из осевой 
части потока к периферии (поперечная) и по ходу потока (продольная).
Внешнее дыхание
Первым этапом этого процесса является вентиляция лёгких -  обмен 
газов между атмосферным воздухом и альвеолами. За день лёгкие 
вентилируют 19 тысяч л воздуха, что за год составляет 7 млн л.
Вентиляция обеспечивает постоянство состава альвеолярной смеси 
газов, что является обязательным условием эффективности следующего 
этапа дыхания -  газообмена в лёгких. Осуществляется благодаря 
чередованию актов вдоха (инспирации) и выдоха (экспиращш).
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Биомеханика вдоха.
Вдох начинается с сокращения инспираторных мышц. Это 
приводит к расширению грудной клетки во всех направлениях. Главными 
инспираторными мышцами являются:
1. Диафрагма -  её сокращение обеспечивает 2/3 увеличения объема 
грудной полости при вдохе. Электройиографически установлено, что 
возбуждение в диафрагме возникает раньше, чем в других инспираторных 
мышцах. При сокращении поперечно-полосатых мышечных волокон 
наружных частей диафрагмы ее верхняя часть -  сухожильный центр -  
смещается вниз (при спокойном дыхании на 1,5 -2 см, при глубоком -  на 
10 см). В результате размер грудной полости увеличивается в 
вертикальном направлении, а ее основание расширяется за счет поднятия 
нижних ребер.
2. Наружные косые межреберные и внутренние межхрящевые 
мышцы -  обеспечивают поднятие ребер. Благодаря косому направлению 
их волокон момент силы оказывается большим для нижнего ребра или 
хряща, поэтому их перемещения изменяют объем грудной клетки в 
большей мере. В связи с этим нижние отделы легких вентилируются 
лучше, чем верхние. Ось, вокруг которой вращаются ребра, проходит через 
2 точки их соединения с позвоночником (1 -  головки ребра с телом 
позвонка, 2 -  бугорка ребра с поперечным отростком позвонка). Ось 
вращения верхних ребер расположена почти поперечно, нижних -  более 
сагиттально. Поэтому при вдохе верхние отделы грудной клетки 
расширяются в передне-заднем направлении, тогда как нижние -  в 
боковых. При измерении окружности грудной клетки на уровне 
подмышечных впадин установлено, что при вдохе у здоровых молодых 
мужчин она увеличивается на 7-10 см, а у женщин - на 5-8 см.
При глубоком дыхании усиленный вдох обеспечивают 
вспомогательные инспираторные мышцы. 1) поднимающие ребра -  
лестничные, большая и малая грудные, грудино-ключично-сосцевидные, 
передние зубчатые; 2) разгибающие грудной отдел позвоночника и 
фиксирующие плечевой пояс при опоре на откинутые назад руки -  
трапецевидные, ромбовидные, поднимающие лопатку. Особенностью 
дыхательных мышц является то, что они находятся как под произвольным, 
так и под непроизвольным контролем.
В зависимости от вклада, вносимого каждым из механизмов в 
увеличение размеров грудной клетки при вдохе, различают следующие 
типы дыхания:
1) рёберный (грудной), при ' котором дыхание обеспечивается 
преимущественно дыхательными экскурсиями грудной клетки;
2) брюшной, характеризующийся большей выраженностью 
движений передней стенки живота, обусловленных смещением органов 
брюшной полости вниз и в стороны в результате сокращения диафрагмы. 
Этот тип дыхания более эффективен, т.к. при уплощении диафрагмы 
открываются реберно-диафрагмальные синусы, вследствие чего
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расположенные в этой области участки легких хорошо вентилируются. 
Кроме того, при таком дыхании облегчается венозный возврат крови от 
органов брюшной полости к сердцу, что улучшает гемодинамику.
Тип дыхания мало зависит от пола, но коррелирует с возрастом (у 
пожилых людей подвижность грудной клетки меньше, чем у молодых) и 
профессией (у лиц, занимающихся физическим трудом, преобладает 
брюшное дыхание). Тип дыхания не является постоянным. Например, в 
последние месяцы беременности преобладает грудное дыхание.
Давление в плевральной полости.
Для осуществления вдоха дыхательные движения грудной клетки 
должны передаться к легким, которые анатомически с ней не связаны. Эту 
функцию выполняет система плевральных листков. Между висцеральным 
и париетальным листками плевры., покрывающими соответственно лёгкие 
и внзлреннюю поверхность грудной клетки, имеется герметичная полость 
-  тончайщая щель (5-10 мкм), заполненная серозной жидкостью, 
напоминающей по составу лимфу. Содержание белков в ней значительно 
ниже, чем в плазме крови. Это препятствует накоплению экссудата в 
полости. Плевральная жидкость обеспечивает сцепление листков серозной 
оболочки и позволяет им скользить относительно друг друга. Это 
необходимо для того, чтобы легкие следовали за дыхательными 
экскурсиями грудной клетки не деформируясь.
Давление в плевральной полости может быть измерено либо прямым 
методом -  путем введения в нее иглы, соединенной с манометром, либо 
косвенным -  с помощью определения давления в полости пищевода. 
Последнее приблизительно соответствует внутриплевральному давлению, 
так как пищевод находится в грудной по-чости, стенки его податливы, 
поэтому колебания давления передаются через них без искажения. Катетер 
для измерения внутрипищеводного давления вводят через нос,
В формировании внз'триплеврального давления участвует 
эластическая тяга лёгких -  упругая сила, с которой они стремятся 
уменьшить свой объём.
Эластическая тяга лёгких обусловлена следующими факторами;
1. Поверхностное натяжение пленки жидкости, выстилающей 
альвеолы изнутри. Поверхностное натяжение -  это сила, действующая в 
поперечном направлении на воображаемый отрезок длиной i см на 
поверхности жидкости, стремящаяся уменьшить его величину. Измеряется 
в динах на см. Значение этого фактора в формировании эластической тяги 
впервые было установлено Нейергардом в 1929 году. Он обнаружил, что 
легкие, заполненные солевым раствором, растягиваются легче, чем 
«воздушные». Это обусловлено тем, что в этих условиях эластическая тяга 
легких уменьшается на 2/3. Если бы на внутренней поверхности альвеол 
находился водный раствор, то поверхностное натяжение было бы в 5-8 раз 
больше. Следовательно, в состав жидкости, выстилающей альвеолы, 
входит вещество, снижающее поверхностное натяжение, -- сурфактант
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{surface, англ. -  повер.хность). Он представляет собой мономолек>'лярный 
слой строго ориентированных молекул поверхностно-активных веществ 
(фосфолипидов к белков, наибольшей поверхностной активностью 
обладают производные лецитина). Расположен на границе раздела фаз газ 
-  жидкость. Между монослоем и мембранами альвеолоцитов находится 
гипофаза -  внеклеточная жидкость, в которой содержится резерв 
поверхностно-активных веществ в виде мицелл и трабекул. Слой 
сурфактанта имеет толщину 20-100 нм. Когда легкие растягиваются, 
пленка сурфактанта становится менее плотной и поверхностное натяжение 
усиливается. При уменьшении размеров альвеол поверхностное 
натяжение, напротив, снижается, что препятствует их спадению. 
Нарушение образования или действия сурфактанта сопровождается 
спадением большого количества альвеол, в результате чего возникает 
ателектаз {ateles, греч, -  неполный, ektasis, греч. -  расширение) -  
состояние, при котором обширные участки легких не вентилируются. 
Синтез поверхностно-активных веществ, их выведение на внутреннюю 
поверхность альвеол и элиминацию отработанных факторов обеспечивает 
сурфактантная система легкого. Ее югетки представлены пневмоцитами I и 
1Г типов, синтезирующими фосфолипиды и белки, а также пневмоцита.ми 
Ш типа и макрофагами, удаляющими отработанные сурфактанты. 
Образование сурфактанта регулируется парасимпатической нервной 
снсте.мой: при увеличении ее влияний оно возрастает, тогда как при 
перерезке блуждающего нерва -  за.медляется. Сурфактант регулирует не 
только поверхностнее натяжение, но и скорость абсорбции кислорода в 
альвеолах, и интенсивность испарения воды с их поверхности. Он 
способствует очистке альвеол от инородных частиц и белков, обладает 
бактериостатическим действием.
2. Упругость ткани стенок альвеол. Обусловлена наличием 
эластических волокон.
3. Тонус гладких мышц бронхов и бронхиол.
У новорожденного и в первые дни жизни ребенка объём лёгких 
соответствует объёму грудной полости. Поэтому во время выдоха 
давление в плевральной полости равно атмосферному. Вследствие этого 
при вскрытии грудной клетки лёгкие не спадаются. Однако во время вдоха, 
когда размеры грудной клетки увеличиваются, лёгкие расширяются. 
Благодаря эластической тяге они пытаются спасться. В результате 
Бнутригшевраяьное давление становится ниже атмосферного, т.е, 
отрицательным (на 10 см вод. ст.).
С возрастом грудная клетка опережает в развитии лёгкие, поэтому у 
взрослого человека они постоянно находятся в растянутом состоянии и все 
время стремятся сжаться. Вследствие этого давление в плевральной 
полости и на вдохе, и на выдохе отрицательно. Однако во время вдоха, 
когда грудная клетка расширяется, эластическая тяга увеличивается. 
Поэтому внугриплевральное давление становится несколько более 
отрицательным (-6-8 см вод. ст.), чем во время вьщоха (-3 -5 см вод. ст.).
Верхние отделы лёгких растянуты в большей степени, чем нижние, в 
результате давление в плевральной полости на верхушках на 6-8 см вод. ст. 
более отрицательно по сравнению с его величиной в базадьных отделах 
лёгких.
Дыхание возможно и без отрицательного внутрмплеврального 
давления, например, при закрытом пневмотораксе, когда в плевральную 
щель попадает небольшое количество воздуха. При этом лёгкое частично 
спадается и перестает соприкасаться с внутренней стенкой грудной 
полости. Поэтому оно смещается вслед за её дыхательными движениями в 
гораздо меньшем объёме. С'ледовательно, отрицательное 
внутриплевральное давление обеспечивает макси.мальную эффективность 
вдоха, т.е. приращение объёма легких, равное изменению объема грудной 
клетки. Оно имеет важное значение и для ге.модинамики. Стенки крупных 
вен грудной полости легко растяжим ь!, поэтому рост отрицательности 
давления в плевральной щели во время вдоха приводит к увеличению 
возврата крови к сердцу.
Благодаря эластической тяге давление в плевральной полости (Ppi) 
ниже давления в альвеолах (Ра) на величину, ей создаваемую. Поэтому 
транспульмональное дав.дение (Р,), представляющее собой разность Pa-Ppi 
, стремится расправить легкие. При вдохе, когда Ppi, как указывалось выше, 
становится более отрицателЕ.ным, Pt возрастает. Вследствие этого объем 
легких увеличивается, а давление в них уменьшается. Когда Ра становится 
ниже атмосферного, воздух усзре.мляется в легкие.
Биомеханика выдоха.
Спокойный выдох осуществляется пассивно -  за счёт превращения 
потенциальной энергии, накопленной во время вдоха, в кинетическую. 
После прекращения сокращения инспираторных мышц ребра и грудина 
под действием силы тяжести и энергии, запасенной в эластических 
компонентах грудной клетки, опускаются. Органы брюшной полости 
возвращаются в исходное положение. В результате объем грудной клетки 
уменьшается. Рр| становится менее отрицазельнььм, Р, снижается. Поэто.му 
объем легких уменьшается. Этому способствует и их эластическая тяга. 
Давление воздуха в легких возрастает. Когда Рц становится выше 
атмосферного, воздух из альвеол устремляется наружу.
Глубокий выдох происходит при участии экспираторных мышц, т.е. 
является активным процессом. Осиоеиыми экспираторными мышцами 
являются:
1) мышцы живота (косые, поперечная и прямая). При их сокращении 
объем брюшной полости уменьшается, давление в ней увеличивается. Это 
смещает расположенные здесь органы вверх, вследствие чего поднимается 
купол диафрагмы;
2) внутренние косые межреберные мышцы. В результате их 
сокращения происходит опускание ребер, поскольку, благодаря ходу их
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волокон, момент силы для каждого верхнего ребра больше, чем для 
нижнего.
К вспомогательным экспираторным мышцам относят мышцы, 
сгибающие позвоночник.
При сокращении мышц-экспираторов Ppi может становиться 
положительным, но оно все равно остается меньше Ра на величину 
эластической тяги.
Физические причины, обуславливающие вентиляцию легких, могут 
быть продемонстрированы на модели Дондерса. Она представляет собой 
герметичный стеклянный сосуд, затянутый внизу резиновой мембраной. 
Внутри находятся легкие кролика или крысы, которые сообщаются с 
атмосферой через стеклянную т|5убку. Если оттянуть резиновую мембрану, 
объем сосуда увеличится, а даштение в нем уменьшится. Давление на 
легкие станет ниже атмосферного и во.здух начнет поступать внутрь 
легких. Это будет продолжаться до тех пор, пока их растяжение не 
уравновесит вакуум, созданный увеличением объёма сосуда. Если 
отпустить мембрану, она возвратится в исходное положение. Давление 
внутри сосуда увеличится до исходной величины. Лёгкие под действием 
.эластических сил сожмутся, т.е. их объём уменьшится. Давление в них 
повь'сится, в результате чего находящийся в лёгких воздух станет 
выходить наружу.
Ко.личественно упругие свойства лёгких отражает растяжимость 
(С) {compliance, англ. -  податливость, уступчивость). Она оценивается 
крутизной кривой «давление-объем», т.е. тем приростом объёма лёгких 
(AV), который развивается при увелич-снии Р( на определённую величину 
(APt).
С = Л ¥ /А Р ,
В норме растяжимость легких у взрослых около 200 мл/см вод. ст., у 
грудных детей -  5-10 мл/см вод. ст. Измерение этого показателя имеет 
диагностическую ценность. Растяжимость значительно снижена при 
хронических бронхитах, эмфиземе лёгкого, пневмосклерозе.
Величиной, обратной растяжимости, является эластичность 
{elastos, греч. -  тягучий, вязкий) -  способность отвечать на нагрузку 
повышением напряжения. Она выражается тем градиентом Р( (А Pt), 
который необходим для того, чтобы растянуть легкие на определённую 
величину (AV).
E = AP,/AV
Благодаря эластичности кривые зависимости изменения объёма 
лёгких от давления на вдохе и выдохе не совпадают (рис. 52).
57
*1 -  З а п о х т « - « о м 1 ^ 'в  о о ж ю в й т> 1 «л  lэ ^ c 'т » o | : > o ^ / t  
2 - За пол меНПО вюз*с\у >сом
^  -  Г * а эА у в4 а 1 Ч 1 и « е  4* -  О п з л ^ м и о
Рисунок 52. Зависимость изменения объёма .аёгких от давления.
Это явление называется гистерезис (hysteresis, греч. -  отставание, 
запаздывание). При одном н том же абсолютном давлении в процессе 
увеличения объёма в лёгких находится в несколько раз меньше воздуха, 
чем в процессе их спадения.
Это определяется тем, что, в соответствии с законом Лапласа, для 
раздувания спавшихся лёгких нужно приложить большее давление:
Р = 2а/ г ,
где с  -  поверхностное натяжение, г -  раш ус альвеолы.
Если промыть лёгкие физиологическим раствором, т.е. смыть с 
внутренней поверхности альвеол слой сурфактанта, величина петли 
гистерезиса резко уменьшится. Это позволяет оценить относительный 
вклад поверхностно-акзивных вешеств и .эластичности лёгочной ткани в 
формирование гистерезиса.
Для осуществления вдоха и выдоха необходимо преодолеть 
сопротзвленпе дыханию. Различают эластическое и неэластическое 
сопротивление.
Эластическое сопротивление значительно больше 
неэластического. 2/3 его величины создается поверхностным натяжением 
жидкости, выстилающей альвеолы, 1/3 -- эластическими компонентами 
органов грудной и брюшной полостей. Эластическое сопротивление 
больше на вдохе, чем на выдохе. Измеряется тем градиентом давления 
Р), который нужно приложить, чтобы заполнить легкие определённым 
объё.мом воздуха (Д V):
R „ = = A P / A  V
58
Неэластическое сопротивление формируют:
1. Аэродинамическое сопротивление (Ra) -  обусловлено трением 
слоев воздуха о стенки воздухоносных путей и друг о друга, Ra составляет 
80-90% величины неэластического сопротивления.
Ra зависит от длины (I), просвета (г) дыхательных путей н плотности 
воздуха (г|), что описывается уравнением Пуазейля:
R„ = 8 hrj/
Просвет воздухоносных путей неодинаков в различные фазы 
дыхательного цикла.
Во время вдоха он увеличивается, что определяется, во-первых, 
симпатическими влияниями и действием адреналина, приводящими к 
снижению тонуса гладких мышц бронхов, а во-вторых, физическими 
причинами -  возрастанием эластической тяги, что расширяет 
внутрилёгочные бронхи, и уменьшением давления в плевральной полости, 
что увеличивает диаметр внелёгочных бронхов.
Во время выдоха благодаря парасимпатической нервной системе, 
действию ацетилхолина, гистамина, серотонина, простагландинов, 
нейропептидов тонус гладких мышц бронхов повьпиается и их просвет 
уменьшается. Этому способствуют и физические факторы.
В регуляции подвижности бронхов участвует также монооксид азота 
(N0). Его относят к нейротрансмиттерам бронходилататорных нервов 
неадренергической и иехолинергической природы. Одна часть N0- 
ергических аксонов подслизистых сплетений принадлежит блуждающему 
нерву, другая -  местным нейронам. Неадренергический и 
не.холинергический нервный аппарат дыхательных путей представлен 
чувствительными псевдоуниполярами, мультиполярами I и II типов по 
Догелю, реагирующими на NO-синтазу.
В силу всего вышесказанного неэластическое сопротивление больше 
на выдохе, чем на вдохе. Это является одной из причин большей 
продолжительности выдоха по сравнению с вдохом (в среднем в 1,3 раза).
Аэродинамическое сопротивление при дыхании через нос, который 
играет роль клапана, более чем на 50% превосходит его величину при 
ротовом дыхании. В последнем случае R^  равно приблизительно 1-2 см 
вод. ст. / (л.''мин).
2. Вязкое сопротивление тканей грудной и брюшной полостей -  
определяется их в.чутренним трением и неупругой деформацией. 
Составляет 10-20% величины неэластического сопротивления.
3. Инерционное сопротивление -  его величина очень мала.
В соответствии с законом Хагена-Пуазейля незластическое 
сопротивление измеряется тем градиентом давления (ДР), который 
необходим для того, чтобы придать потоку воздуха определённую 
объёмную скорость (Q):
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При прочих равных условиях сопротивление дыханию зависит от его 
паттерна (pattern, англ. -  образец, модель), под которым понимают 
различные характеристики дыхательного цикла: длительность фаз, глубина 
дыхания, скорость изменения давления и перемещения воздуха в 
дыхательных путях. Так, при глубоком дыхании увеличивается доля 
эластического сопротивления, а при частом -  неэластического.
В ходе преодоления сопротивления дыхательные мышцы совершают 
определенную работу (А):
А = Р  XV,
^ н е э л '^ ^ Р  /  Q
где Р -  создающееся давление (в альвеолах), V  -  объём лёгких во время вдоха.
Если при совершении работы давление изменяется, то необходимо 
применять интеграл jPdV,
В покое дыхательные мышцы совершают рабогу, равную 0,1-0,5 
кгхм/мин, и при этом потребляют 2-2,5% поглощенного кислорода. При 
нагрузке выполняемая работа возрастает до 1-5 кгхм/мин. В этих условиях
на сокращение дыхательных мышц затрачивается около >0%
потреблённого кислорода (до 30-40% при затруднённом дыхании). Это 
ущемляет потребность других органов в кислороде. Поэтому существует 
«кислородный потолок» -  то количество кислорода, которое организм 
может затратить на работу дыхательной мускулатуры. В связи с этим 
имеется и «предел дыхания» -  объём вентиляции легких, увеличение 
сверх которого энергетически невыгодно, т.к. весь дополнительно 
потребляемый кислород будет расходоваться на обеспечение работы 
дыхательных мышц. Равен 100-120 л/мин.
Внешнее дыхание может быть охарактеризовано статическшт 
показателями и динамическими. Первые дают представление о резервных 
возможностях дыхания, вторые -  о состоянии вентиляции и газообмена в 
лёгких.
К статическим относят лёгочные объёмы:
1. Дыхательный объём (ДО) -- количество воздуха, вентилируе.мое 
при спокойном дыхании, У взрослого человека он составляет 
приблизительно 0,5 л. Экспираторный объём несколько меньше 
инспираторного, поскольку кислорода поглощается больше, чем 
выделяется углекислого газа.
2. Резервный объём вдоха (РОВд) -  количество воздуха, которое 
можно вдохнуть дополнительно после спокойного вдоха (около 3 л).
3. Резервный объём выдоха (РОВ„д) -  количество воздуха, которое 
можно выдохнуть дополнительно после спокойного выдоха (около 1,3 л).
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4. Остаточный объём (ОО) -  количество воздуха, остающееся в 
легких после максимально глубокого выдоха (около 1,2 л). Даже при 
открытом пневмотораксе после выхождения большей части ОО, 
называемой коллапсным объёмом, в спавшихся лёгких остаётся некоторое 
количество воздуха -  минимальный объём. Этот воздух находится в 
«воздушных ловушках», образующихся в результате того, что часть 
бронхиол спадается раньше альвеол. Это используется в судебной 
экспертизе для решения вопроса о том, дышал ли ребенок после рождения. 
Если да, то его лёгкие не тонут в воде.
Из лёгочных объёмов формируются ёмкости:
1. Жизненная ёмкость лёгких (ЖЕЛ) -  наибольшее количество 
воздуха, которое можно выдохнуть после максимально глубокого вдоха
ЖЕЛ =ДО + РОВ А + РОВ^А
Является показателем подвижности лёгких и грудной клетки. 
Зависит от:
-  возраста: в процессе онтогенеза уменьшается, особенно после 40
лет;
-  пола; у женщин на 25% меньше, чем у мужчин;
-  роста; ЖЕЛ(л) = к х рост (м) (к для мужчин -  2,5, для женщин -
2,0);
-  положения тела: в вертикальном несколько больше, чем в 
горизонтальном;
-  степени гренированности: у спортсменов выше, чем у
нетренированных людей.
Должная ветчина ЖЕЛ может быть рассчитана по формуле 
Людвига:
для мужчин:
ЖЕЛ = 40 хрост (см) + 30 хмасса (кг) -  4400; 
для женщин:
ЖЕЛ = 40 хрост (см) + 10 хмасса (кг) -  3800.
2. Резервная ёмкость вдоха (РЕВд) -  максимальное количество 
воздуха, которое можно вдохнуть после обычного выдоха
РЕВ1,=ДО + РОВл
3. Функционипьная остаточная ёмкость (ФОЕ) -  количество 
воздуха, остающееся в лёгких после спокойного выдоха
ФОЕ = РОВ,,, + О 0
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ФОЕ имеет важное физиологическое значение, поскольку 
выравнивает колебания содержания кислорода и углекислого газа в 
альвеолярной смеси газов, которые могли бы быть вызваны сменой фаз 
дыхательного цикла. Это происходит следующим образом. При вдохе к 
альвеолам поступает дыхательный объем за вычетом объема 
анатомического мертвого пространства. К последнему относят 
воздухоносные пути, в которых не происходил газообмен, ~ от полости 
носа до 22 поколения дихотомического деления бронхов. Его объем равен 
100-200 мл, в среднем 2 мл на кг массы тела, т.е. 150 мл при массе 75 кг. 
Эта порция (500-150=350 мл) смешивается с воздухом, содержащимся в 
легких, количество которого в среднем у молодых людей составляет 2,4 л, 
у пожилых 3,4 л. Поэтому при вдохе обновляется лишь 1/7 часть с.меси 
газов в альвеолах. В результате состав последней существенно не 
изменяется. Следовательно, ФОЕ обеспечивает постоянство состава 
альвеолярной газовой смеси, что необходимо для эффективного 
протекания газообмена в легких.
4. Общая ёмкость лёгких -  количество воздуха, которое содержится 
в них на высоте максимального вдоха. Складывается из ЖЕЛ и 0 0 . У 
взрослого человека составляет 4,2-6,0 л.
Лёгочные объёмы, за исключением ОО, как и ЖЕЛ и РЕВд, могут 
быть измерены с помощью спирометрии и пневмотахометрии. В 
последнем случае регистрируют не сами объемы, а объемную скорость 
струи воздуха.
Существует и принципиально иной метод -  на грудь исследуемого 
проецируется сеть световых пятен. Она колеблется в такт дыханию, 
поэтому расстояния между «зайчиками» изменяются, что оценивается с 
помощью компьютера (рис. 53).
*
Рисунок 53. Современный способ измерения легочных объемов.
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ФОЕ можно измерить только непрямыми методами -  разведения 
гелия, вымывания азота, интегральной плетизмографии.
К динамическим показателям внешнего дыхания относятся:
1. Лёгочная вентиляция (ЛВ) -  характеризуется минутным объемом 
дыхания (МОД), т.е. количеством воздуха, вентилируемым за 1 мин. МОД 
зависит от ДО и частоты дыхания (ЧД), которая у взрослого человека в 
среднем составляет 14 в 1 мин (от 10 до 18), у новорождённого -  40-60 в I 
мин.
МОД=ДО х Ч Д
При ДО = 500 мл и ЧД = 14 в мин МОД равен 7 л. При физической 
нагрузке он может увеличиваться до 120 л
С возрастом ЛВ постепенно уменьшается. Относительное временное 
повышение ее происходит у детей в периоды закрепления вертикальной 
позы и полового созревания.
В связи с тем, что к альвеолам, как уже отмечалось, поступает не 
весь ДО, МОД не может характеризовать эффективность дыхания в целом. 
Для этого необходимо оценить альвеолярную вентиляцию.
2. Альвеолярная вентиляция (АВ) -  часть МОД, достигающая 
альвеол. Отличается от ЛВ на величину вентиляции мёртвого пространства 
(ВМП):
А В = Л В - В М П
При ЧД = 14 в мин:
АВ = (500 - 150) X 14 « 5 л в мин
При частом и поверхностном дыхании, несмотря на достаточную 
величину ЛВ, АВ будет снижена, т.к. в этом случае будет вентилироваться, 
главным образом, «мёртвое» пространство. Поскольку объём последнего 
постоянен, то АВ тем лучше, чем глубже дыхание. Следовательно, 
эффективность внешнего дыхания (ЭВД) зависит от соотношения АВ и 
МОД.
ЭВД = А В / М О Д  X 100
В покое ЭВД составляет 60-70%.
3. Максимальная вентиляция лёгких (МВЛ) -  объем воздуха, 
проходящий через легкие за определенный промежзток времени (обычно 
за 10 сек) при дыхании с максимальной частотой (40-60 в мин) и глубиной. 
МВЛ зависит от возраста, пола, конституции. При пересчете на минуту у 
молодых людей МВЛ составляет 120-170 л.
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4. Максимальные скорости вдоха и выдоха -  измеряются путём 
пневмотахометрии или пневмотахографии.
5. Отношение объёма форсированного выдоха за 1 сек к ЖЕЛ 
(проба Тиффно) -  у молодых людей 70-80%, с возрастом снижается до 65- 
70%.
6. Бронхиальное сопротивление -  определяется, в частности, с 
помощью форсированной ЖЕ.Л (ФЖЕЛ), которая изучается в условиях 
максимально быстрого выдоха. В норме разница между ЖЕЛ и ФЖЕЛ 
составляет 100-300 мл. При нарушении бронхиальной проходимости она 
увеличивается.
7. Работа дыхательных мышц.
8. pH  и бикарбонаты крови -  их уровень связан с напряжением 
углекислого газа.
9. Парциальное давление кислорода и углекислого газа в 
альвеолярной смеси газов и их напряжение в артериальной крови.
Последние 2 группы показателей внешнего дыхания зависят не 
только от лёгочной вентиляции, но и от следующего этапа дыхательного 
процесса -  газообмена в лёгких.
2.2. ГАЗООБМЕН В ЛЁГКИХ И ТКАНЯХ. 
ДЫХАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ КРОВИ
Г азообмен в лёгких
История развития представлений о дыхании знает периоды, когда 
обмен газов в легких объяснялся активной секреторной деятельностью тдк 
называемых газовых желез -  секреторная теория газообмена, 
предложенная С. Bohr в 1909. В том же году она была опровергнута 
A.Krogh. В настоящее время общепринятой является диффузионная 
теория, согласно которой обмен газов в легких происходит по 
физическим законам диффузии. За сутки диффундирует около 500 л 
кислорода и 430 л углекислого газа. Количественные закономерности 
этого процесса выражаются первым законом диффузии Фика, 
сформулированным им для диффузии через клеточные мембраны в 1885 г:
M / t  = AP/(.x/SKa),
где М — количество газа, 
t -  время,
М/ t -  объёмная скорость диффузии, равная 15-30 мл/мин в покое, 60-70 мл/мин 
при нагрузке,
Д Р -  разница парциального давления газа в двух точках,
X -  расстояние между этими точками,
S -  плошадь газообмена,
К -  коэффициент диффузип, 
а  -  коэффициент растворимости газа.
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Следовательно, скорость диффузии прямо пропорциональна ДР -  
силе, обеспечивающей направленное движение молек '^л газа, и обратно 
пропорциональна x/SKa -  величине сопротивления диффузии.
Применительно к условиям газообмена в легких ДР есть разница 
между парциальным давлением газа в альвеолярной газовой смеси и его 
напряжением в крови легочных капилляров.
Парциальньш давлением (ПД) называется то давление, которое 
оказывал бы данный газ, если бы он один занимал весь объем смеси газов. 
По закону Дальтона оно пропорционально процентному содержанию газа в 
смеси и общему давлению смеси, ПД не зависит от природы газа. Состав 
альвеолярной газовой смеси отличается от состава вдыхаемого и 
выдыхаемого воздуха тем, что в нем меньше всего кислорода и больше 
углекислого газа (табл. 1 ).
Таб лица  1. Сост ав сухого воздуха (в %)
Воздух О2 СО2 N 2 и инертные газы
Вдыхаемый 21 0,03 79
Выдыхае.мый 16 4,5 79,5
Альвео.лярный 14,2-14,6 5,5-5,7 79,7-80,3
Содержание От и СО2 в альвеолярной смеси газов колеблется в 
зависимости от фаз дыхательного цикла, но в узких пределах, благодаря 
наличию функциональной остаточной емкости, выравнивающей эти 
колебания.
Для расчета ПД газов в альвеолярной газовой смеси следует учесть, 
что она насыщена водяными парами, ПД последних не зависит от других 
факторов (величины атмосферного давления, влажности вдыхаемого 
воздуха и др.) и является постоянной величиной, равной при температуре 
тела 47 мм рт. ст. Поэтому на долю ПД газов приходится 760-47=713 мм 
рт. ст. Зная, что в альвеолярной смеси газов содержится, в среднем, 14% О2 
и 5,5% СО2 , можно рассчитать ПД этих газов в ней:
Ро2 = 713x14 » 100 мм рт. ст.
100
Рсо2 713x5.5 » 40 мм рт. ст.
100
Напряжением газа в жидкости называется сила, с которой 
молекулы растворенного газа стремятся выйти в газовую среду. 
Напряжение газов измеряют микротонометром Крога. Его подключают 
между центральным и периферическим концами артерии или вены. Кровь
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из сосуда поступает в ампулу, где находится пузырек воздуха, а затем 
обратно в сосуд. После установления динамического газового равновесия 
между пузырьком и кровью, что определяется путем периодических 
измерений объема пузырька, последний извлекают и определяют в нем 
содержание газов. Работа современных газоанализаторов основана на 
масс-спектрометрии, а также на измерении степени поглощения 
исследуемым газом инфракрасного излучения, формируемого с помощью 
нити накала и определенного светофильтра.
Напряжение О2 и СО2  в артериальной и венозной крови в легких и 
ПД этих газов в альвеолярной газовой смеси представлены в табл. 2.
Таблица 2. П арциальное  д авление  и  напряж ение О2 и  СО2 в лё гк и х
Газы Венозная кровь Альвеолярная смесь газов Артериальная кровь
О2 40 100 96
СО2 46 40 43
В состоянии равновесия напряжение газа в жидкости равно ПД газа 
над жидкостью. Если ПД газа выше его напряжения, то газ будет 
растворяться, если ниже -  выходить из раствора в газовую среду.
Следовательно, О2 будет диффундировать из альвеолярной смеси 
газов в кровь, а СО2  из крови в альвеолярную газовую смесь. При этом АР 
для О2 60 мм рт ст., а для СО2 всего лишь 6  мм рт. ст. Переход СО2 в 
альвеолярную смесь газов при небольшом АР объясняется высокой 
растворимостью этого газа. Начальная скорость диффузии газов (в 
венозной части капилляра) по мере протекания крови по капилляру 
уменьшается, т.к. снижается АР. Поэтому в формуле Фика АР -  это среднее 
значение альвеолярно-капиллярного градиента. Эта величина не одинакова 
во всех альвеолах в связи с их различной вентиляцией и кровоснабжением.
Препятствие на п^ти движения газов через легочную мембрану 
принято определять как сопротивление диффузии, или мембранное 
сопротивление. Обычно это препятствие характеризуют величиной, 
обратной сопротивлению диффузии, -  проницаемостью легочной 
мембраны (ПЛМ).
ПЛМ==§Ка
X
Это означает, что ПЛМ прямо пропорциональна площади диффузии 
(S), коэффициентам диффузии (К) и растворимости (а), отражающим 
взаимоотношение между физико-химическими свойствами газов и 
легочной мембраны как среды, в которой они должны раствориться, 
прежде чем попасть в кровь; и обратно пропорциональна толщине этой 
мембраны (х). Таким образом, ПЛМ зависит от анатомического строения.
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физико-химических свойств мембраны и функционального состояния ее 
структур.
К -  коэффициент диффузии -  определяет количество газа (в мл), 
которое способно диффундировать на расстояние 1 см через 1 см  ^
поверхности при разнице давления в 1 мм рт. ст. при определенной 
температуре. С повышением температуры К возрастает больше для газов с 
меньшим молекулярным весом. К зависит от природы газа (К = а  / М ,, где 
а  -  коэффициент растворимости, -  молекулярная масса газа). К для 
СО2  в 20-25 раз больше, чем для О2 .
S -  плош,адь диффузии -  площадь контакта между 
функционирующими альвеолами и капиллярами. В одном легком человека 
насчитывается в среднем 400 млн альвеол, диаметр каждой из них 150-300 
мкм. Большая часть наружной поверхности альвеол соприкасается с 
капиллярами малого круга кровообращения, суммарная площадь этих 
контактов велика: во время выдоха около 90 м ,^ во время вдоха она 
увеличивается до 130 м .^ S представляет собой отношение объема 
альвеолярной вентиляции (Уд) к кровотоку в легких или перфузии 
капилляров альвеол (Q).
S ^ V a/Q
В конце вдоха это соотношение близко к 0 ,8 , поскольку в 1 мин 
альвеолы получают 4 л воздуха и 5 л крови. Отдельные участки легких 
вентилируются и перфузируются не одинаково. Модель взаимоотношений 
между этими процессами представлена на рис. 54.
1 Анатомическое мёртвое 
пространство (воздухоносные 
пути).
2. Эффективное альвеолярное 
пространство (вентилируемые и 
перфузируемые альвеолы).
3. Альвеолярное мёртвое 
пространство (вентилируемые, но 
не перфузируемые альвеолы).
4. Альвеолярный 
веноартериальный шунт 
(иевентилируемые, но 
перфузируемые альвеолы). В 
капиллярах пространства 4 кровь 
не оксигенируется.
5. Артериальная часть капилляра.
6. Венозная часть капилляра.
Рисунок 54. Соотношение между вентиляцией и перфузией 
капилляров альвеол.
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Альвеолы без Рфовотока и с Va/Q < 1 увеличивают объем мертвого 
пространства. Сумма анатомического и альвеолярного мертвого 
пространств составляет физиологическое мертвое пространство,
Va/ Q различно в разных участках легких, что связано с действием 
силы земного притяжения. Альвеолы, расположенные в области 
верхушек лёгких, растянуты больше, поэтому при вдохе они 
расправляются на меньшую величину -  в 3,4 раза, т.е. вентилируются 
менее эффективно, чем в области оснований. Но и перфузируются они 
менее интенсивно, причем в [8,4 раза. В результате в области верхушек 
легких Va несколько преобладает над Q, поэтому ! Q = 3,3. 
Следовательно, напряжение кислорода в артериальной крови, оттекаюш.ей 
от верхушек, выше среднего. В нижних отделах лёгких \ \ /Q  < 1 (0,63), 
поэтому напряжение Ог в оттекающей крови ниже среднего. Альвеолы, 
расположенные у  корней лёгких, вентилируются меньше, чем 
периферические.
Соответствие кровотока в легких их вентиляции достигается 
рщ’уляторными механизмами, ограничивающими перфузию через 
недостаточно вентилируемые участки.
а  -  коэффициент растворимости -  количество газа, способное 
раствориться в 1 мл жидкости при давлении газа над жидкостью 760 мм рт. 
ст. при t = С. Зависит от:
1 ) природы газа;
2 ) состава жидкости;
3) объема и давления газа над жидкостью -  прямо пропорционально;
4) температуры жидкости -  обратно пропорционально.
Растворимость СОг в мембранах аэрогематического барьера
значительно больше, чем Ог.
д: -  толщина аэрогематического барьера, равная приблизительно 
0,3 -  1,2 .мкм. Барьер состоит из альвеолярного эпителия, покрытого 
секретом его клеток, и капиллярного эндотелия. Каждый слой расположен 
на собственной базальной мембране, между которыми находится узкое 
пространство, заполненное аморфным гомогенным веществом, 
эластическими и ретикулярными волокна.ми и клетками соединительной 
ткани.
ПЛМ для газа выражают величиной диффузионной способности 
лёгких (ДСЛ), или коэффициентом диффузии Крога. Это количество 
газа, проникающего через легочную м е м б р а н у  за 1  мин на 1 м.м рт. ст. 
градиента давления. В нор.ме ДСЛ для Ог 25 мл/мин х м.м рт, ст., для СОг - 
в 24 раза больше вследствие его высокой растворимости в легочной 
мембране.
ДС.П заметно уменьшается с возрастом. Половые её различия 
полностью сглажива.ются при отнесении ДСЛ к объёму лёгких. Имеет 
значение положение тела: в положении лежа ДСЛ на 15-20% больше, чем в 
положении сидя, что объясняется изменением кровоснабжения лёгких.
68
Следовательно, газообмен в легких осуществляется путем диффузии 
газов (О2 из альвеолярной смеси газов в кровь, СО2 из крови в 
альвеолярную газовую смесь) и происходит в постоянных условиях. В 
результате этого процесса венозная кровь насыщается О2  и отдает СО2 , 
превращаясь в артериальную. Однако существует альвеоло-артериальная 
разница напряжения г азов, в возникновении которой имеют значение:
1 ) сниженное отношение вентиляции к кровотоку в отдельных 
альвеолах;
2 ) наличие веноартериальных шунтов;
3) примешивание к артериальной крови венозной из малых 
сердечных вен Тебезия, открывающихся в левый желудочек, и из 
брон.хиальных вен (через бронхиальную циркуляцию проходит 2% крови, 
поступающей в левое предсердие).
Таким образом, эффективность газообмена в легких определяют 4 
фактора;
1 ) альвеолярная вентиляция;
2 ) перфузия легких;
3) ДСЛ;
4) равномерность этих показателей в различных отделах легких.
Следующий этап дыхания -  транспорт кислорода и углекислого газа 
к тканям.
Транспорт газов кровью
Согласно современным представлениям, этот процесс 
осуществляется соответствующей функциональной системой. Она 
представляет собой результат взаимодействия газообмена в легких 
(дыхательный компонент системы транспорта газов), дыхательной 
функции крови (гемический компонент) и деятельности 
кардиоваскулярного аппарата. Полезным приспособительным результатом 
системы транспорта газов являются капиллярно-тканевой градиент 
напряжений О2 и СО2 , обеспечивающий диффузию этих газов, и площадь 
диффузии.
Газы транспортируются кровью в физически растворенном и 
химически связанном состояниях. Для определения содержания газов в 
крови их извлекают аппаратом Сеченова, принцип работы которого 
состоит в создании вакуума с помощью ртутного насоса, либо аппаратом 
Баркрофта, работа которого основана' на вытеснении газов химическими 
веществами (О2 -  железосинеродистым калием, СО2 -  виннокаменной 
кислотой). Применяют также аппарат Ван-Слайка, в работе которого 
сочетаются оба указанных принципа.
Общее количество газов в артериальной и венозной крови 
представлено в табл. 3.
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Таблица 3. Общее, содержание газов в крови (об,%)
Газ Артериальная кровь Венозная кровь
Ог 20,0 15,0
СОг 52.0 58,0
Содержание физически растворённого газа в жидкости описывается 
законом Генри-Дальтона.
[газ} = Р, х а /  760,
где Рг - напряжение газа в жидкости, а - коэффициент растворимости Бунзена.
В знаменателе стоит 760, т.к. при определении а  в качестве единиц 
давления используют атмосферы, а Р, выражают в мм рт.ст.
В артериальной крови содержание физически растворенного Ог 
составляет 0,3 об.%, а COj -  2,6 об.%, в венозной -  0,11 и 2,9 об.% 
соответственно. Несмотря на то, что напряжение Ог в артериальной крови 
96 мм рт. ст., а напряжение СОг 43 мм рт. ст., содержание физически 
растворённого СОг выше. Это объясняется большей растворимостью этого 
газа. Следовательно, лишь небольшая часть Ог и СОг находится в крови в 
физически растворённом виде. Но это состояние играет огромную 
физиологическую роль, так как во-первых, именно эта форма является 
функционально активной, т.е. способной диффундировать к те.м или иным 
веществам для последующего связывания, а во-вторых, от содержания в 
крови физически растворенного газа зависит скорость реакций его 
химического связывания, которь!е подчиняются закону действующих масс.
Рассмотрим эти реакции.
Связывание кислорода
97% кислорода, транспортирующегося от легких к тканям, 
химически связано с гемоглобином.
Молекула гемоглобина состоит из 4 субъединиц, поэтому реакция 
оксигенации протекает следующим образом; НЬ + 40г -  НЬ(Ог)4 - Молекула 
Ог обратимо связывается с гемом гемоглобина. Каждый грамм 
гемоглобина может связать 1,34 мл Ог (число Хюфкера) (1,39 мл, если 
гемоглобин химически чистый). Следовательно, при содержании 
гемоглобина в 1 л крови 140 г в этом объеме будет находиться (без учета 
физически растворённого Ог) 1,34x140 = 190 мл Ог, т.е. 19 об.%. 
Количество Ог, которое вообще способна связать кровь, называется 
кислородной ёмкостью крови (в среднем 20 об.%). Реализуется 
полностью, если кровь контактирует с газовой смесью с высоким 
содержанием Ог (Рог > 300 мм рт. ст.). .В естественных условиях 
гемоглобин оксигенирован только на 97%.
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Насыщением (saturation) гемоглобина кислородом называется 
процентное отношение НЬОз к общему содержанию гемоглобина.
So2=[Hb02]/[Hbl+lHb02l
Реакция оксигенации гемоглобина, как указывалось, подчиняется 
закону действующих масс. Это означает, что отношение между 
гемоглобином и НЬОо зависит от содержания физически растворенного О2  
в крови, которое, в свою очередь, в соответствии с законом Генри- 
Дальтона, пропорционально напряжению О?. Графически эту зависимость 
отражает кривая диссоциации оксигемоглобина (КДО).
Еще в 1904 году C.Bohr установил, что характер реакции 
ге.моглобина с О2  описывается S-образной кривой. Известны следующие 
причины особой конфигурации кривой.
В 1921 году G.Adair предположил, что соединение гемоглобина с О2 
происходит в 4 этапа, из которых самый медленный -  первый (гипотеза 
«промежуточных соединений»). Поэтому S-образная форма кривой 
обусловлена кооперативным взаимодействием полипепттщных цепей.
Возможны и другие объяснения, согласно которым существуют 2 
состояния гемоглобина, переходящие друг в друга при изменении 
содержания кислорода в результате либо конформационных перестроек, 
либо присоединения или отщепления низкомолекулярных веществ. 
Параметры равновесия реакций оксигенации для этих двух форм 
гемоглобина различны, что и объясняет S-образную форму кривой.
На кривой выделяют 3 участка: от 0 до 10 мм рт. ст. -  прямо 
пропорциональная зависимость, от 1 0  до 60 -  насыщение очень быстрое, 
от 60 до 90 -  насыщение почти не изменяется. В артериаяьной крови 
(напряжение О2 96 мм рт. ст.) гемоглобин насыщен кислородом на 97%, в 
венозной крови (напряжение О2 40 .м.м рт. ст.) -  на 75%.
В настоящее время принято оценивать положение КДО не по 
наютону кривой, а по расположению на ней двух точек. Первая 
соответствует 50%-ому насыщению гемоглобина кислородом. Это Pso -  
напряжение полу насыщения (точка разрядки по Крогу). В норме при pH 
= 7,4 и t = 37°С Р50 артериальной крови 26 мм рт. ст. (3,46 кПа). Оно выще 
у женщин, чем у мужчин. Напряжение разрядки достаточно высоко, что 
обеспечивает эффективный градиент напряжения О2  между капиллярами и 
тканями, где напряжение О2 не более 10-15 мм рт.ст. Вторая точка -  Р9 5 -  
точка зарядки -  соответствует 95%-ому насыщению гемоглобина 
кислородом, в  норме Рд, артериальной крови 70 мм рт. ст.
Значение S-образной Формы кривой.
1. Крутой наклон среднего участка, соответствующий напряжениям 
Оо в тканях, благоприятствует отдаче От в них.
2. Пологая часть, соответствующая высоким напряжениям О2 , 
обеспечивает стабильность тканевого напряжения О2 в условиях, когда
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напряжение О2  артериальной крови может уменьшаться; при подъеме в 
горы или на самолете, при заболеваниях легких, с возрастом. Даже когда 
парциальное давление О2 в альвеолярной смеси газов снижается до 60 мм
р.т. ст., ге;моглобин в артериальной крови все еще насыщен 0-; на 89%, что 
только на 8 % ниже нормальной 97% сатурации.
3. С другой стороны, когда парциальное давление О2 в альвеолярной 
газовой смеси увеличивается до 500 мм рт. ст. (при вдыхании воздуха под 
повышенным .давлением, например, на глубине моря или в 
компрессионных камерах), насыщение гемоглобина кислородом таюке 
изменяется мало -  максимум на 3%,
Следовательно, при варьировании парциального давления О2 в 
альвеолах от 60 до 500 мм рт. ст. его напряжение в тканях изменяется 
только на несколько мм рт. ст. Гаким образом, гемоглобин буферирует 
сдвиги тканевого напряжения О2 .
КДО может занимать различное положение, характеризующееся 
смещением ее средней части вправо или влево. Смещение влево 
сопровождается снижением Р^ о и повышением сродства гемоглобина к О2 
(СГК), а вправо -  увеличением Р50 и уменьшением СГК.
Факторы, влияющие на СГК.
По механизму действия их делят на 2 группы (Л.И.Иржак (1975)): 
прямого влияния и косвенного. Через эти факторы эритроциты получают 
информацию о состоянии кислородного режима других клеток.
Прямое влияние оказывают химические вещества, которые могут 
взаимодействовать с гемоглобином и изменять конформацию его 
молекулы. Это лиганды (Оо, ЬГ, СО2 , органические и неорганические 
ионы).
Косвенное действие оказывают физические факт'оры (pH, 
температура), которые изменяют условия взаи.модействия гемоглобина с 
лигандами.
Рассмотрим первую группу факторов.
I. В 1907 C.Bohr, A.Krogh установили зависимость положения КДО 
от содержания СО2  в крови. Сначала «эффект Бора» связывали только с 
СО2 . Однако затем J.Barcroft (1909) показал, что подобная связь 
существует и при воздействии других кислот. В настоящее время эффект 
Бора рассматривают как влияние pH среды на взаимодействие гемоглобина 
с различными лигандами.
При снижении pH (увеличении [Н^]) СГК падает. Поэтому КДО
с.мещается вправо. Уменьшение оксигенации гемоглобина при снижении 
pH -  эффект Рута.
Описанные явления объясняются тем, что при изменении pH 
происходит сдвиг константы диссоциации, степени иони,зации и 
конформации групп, связанных с О2 в тетрамере гемоглобина. В 
результате этого меняется СГК. Различают респираторный и
метаболический компоненты эффекта Бора.
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Метаболический -  связан с изменением pH под влиянием кислых 
или щелочных продуктов обмена веществ.
Респираторный -  связан с влиянием СО2 на КДО. Образующийся 
при тканевом метаболизме СО2 диффундирует внутрь эритроцитов, где 
под влиянием карбоангидразы образуется Н2СО3 . Появляющиеся при ее 
диссоциации (Н2СО3 —> Н* + НСО3') протоны приводят к снижению pH. 
Это рН-зависимый эффект СО2 . Кроме того, СО2 образует карбаминовые 
связи с концевыми группами а и р  цепей гемоглобина, способствуя таким 
образом стабилизации дезоксиформы гемоглобина. Это рН-независимый 
эффект СО2 .
На выраженность эффекта Бора влияют; 1) органические фосфаты -  
при повышении со.держания 2,3-дифосфоглицерата (2,3-ДФГ) падает 
коэффициент Бора, который определяют как Д log Р50 / А log pH; 2) 
температура; 3) насыщение крови Оо; 4) электролиты; 5) свойства НЬ; 6 ) 
пол - коэффициент Бора меньше у мужчин, чем у женщин.
Таким образом, эффект Бора -  это результат сложного 
взаимодействия pH, СО2 ,2,3-ДФГ и других указанных факторов.
Биологический смыт эффекта Бора состоит в том, что он 
способствует поглощению О2 в легких и отдаче его в тканях.
В лёгких -  поглощение О2  идет одновременно с выделением СО2 , 
поэтому по мере насыщения гемоглобина кислородом КДО сдвигается 
влево, т.е. СГК возрастает. В результате скорость диффузии On из альвеол 
в кровь несколько увеличивается.
В тканях -  одновременно с выходом О2  в эритроциты поступает 
СО2 , поэтому КДО смещается вправо. Это приводит к снижению СГК и 
благоприятствует отдаче О2 тканям.
II. В 1967 году была описана специфическая роль органических 
фосфатов в эритроцитах. 2,3-ДФГ, значительно уступая АТФ в 
энергетической ценности, играет огромную роль в регуляции транспорта
О2 . Во-первых, он является аллостерическим модулятором -  
взаимодействует с р-цепями восстановленного гемоглобина благодаря 
соответствию зарядов некоторых аминокислотных остатков последнего 
распределению зарядов в органическом фосфате. После образования связи 
с Р-цепью 2,3-ДФГ закрывает вход в цензральный канал молекулы, что 
уменьшает СГК. Во-втС)рых, 2,3-ДФГ изменяет внутриклеточный pH.
На реакцию 2,3-ДФГ и гемоглобина влияют:
1 ) соотношение НЬ/НЬОг -  чем оно выше, тем больше связывается 
2,3-ДФГ;
2) pH -ж  снижение pH увеличивает сродство гемоглобина к 2,3-ДФГ;
3) рС0 2  -  уменьшение рСОт повышает сродство гемоглобина к 2,3-
ДФГ;
4) те.мпература -  ее возрастание препятствует присоединению 2,3- 
ДФГ к гемоглобину;
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5) анионы -  могут конкурировать с 2,3-ДФГ за одни и те же центрь! 
связывания.
В эритроцитах имеется автономная система регуляции образования 
2,3-ДФГ, работающая по принципу обратной связи. С изменением 
содержания 2,3-ДФГ в эритроцитах связана зависимость СГК от их 
возраста - молодые эритроциты имеют меньшее СГК, по мере старения оно 
возрастает, поскольку уровень 2,3-ДФГ уменьшается.
Роль 2,3-ДФГ в качестве регулятора положения КДО заключается не 
только во влияниии на СГК. Он служит посредником других влияний (pH, 
рСОг, те.мперату'ры, ионного состава) на кислородтранспортную функцию 
крови.
III. Органические и неорганические соли -  при увеличении их 
концентрации КДО сдвигается вправо, поскольку от солевого состава 
среды зависит конформация макромолекулы гемоглобина.
К косвенным факторам, как уже отмечачось, относят pH, влияние 
которого на СГК рассмотрено выше, и температуру. Уменьшение 
температуры увеличивает интенсивность образования НЬОг, т.е. при 
прочих равных условиях смещает КДО влево. Повышение температуры, 
напротив, снижает СГК, и КДО смеьцается вправо.
Температурный коэффициент, представляющий собой отношение А 
log рОг / Л log t, зависит от pH, содержания 2,3-ДФГ, насыщения крови 
кислородом. Он различен у мужчин и женщин. Колеблется от 0,018 до 
0,024.
Связывание углекислого газа
Химические реакции связывания СОг несколько сложнее, чем О2 . 
Это обусловлено тем, что механизмы, отвечающие за транспорт СО2 , 
должны одновременно обеспечивать поддержание кислотно-щелочного 
равновесия крови и, тем самым, внутренней среды организма.
I. Прежде всего происходит гидратация молекул СО  ^с образованием 
Н2СО3
СО2 + Н2О Н,СО,
в  плазме эта реакция протекает очень медленно. В эритроцитах она 
ускоряется в 2 0  тысяч раз, что связано с действием карбоангидразы -  
фермента, расположенного только внутри клеток. Его существование 
предполагал еще И.М.Сеченов, но открыт он был в 1932 году Мелдрумом 
и Рэфтоном.
Следующая реакция в цепи химических превращений СО2 
заключается в диссоциации слабой кислоты НоСОз на бикарбонат-ионы и 
протоны
Н2СО3 НСОз' + ГГ
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Накопление НСО3 ' в эритроцитах приводит к тому, что между их 
внутренней средой и плазмой крови создаегся градиент концентрации 
этого иона. НСО3 ' могут передвигаться по этому градиенту лишь в том 
случае, если при этом не будет нарушаться равновесное распределение 
электрических зарядов. Т.е., одновременно с выходом НСОз' должен 
происходить либо вь!Ход из эритроцитов одного катиона, либо вход одного 
аниона. Поскольку мембрана эритроцитов практически непроницае.ма для 
катионов, но проницаема для небольших анионов, вза.мен НСО3' в 
эритроциты посту'пает СГ. Этот обменный процесс называется хлоридным 
сдвигом Хамбургера. Накопление анионов внутри эритроцитов приводит к 
повышению осмотического давления, что вызывает поступление в них 
воды. В результате этого объем эритроцитов в венозной крови больше, чем 
в артериальной. Поэтому эритроциты занимают 40% o6 beiMa артериальной 
крови и 40,4% - венозной. Образующиеся при реакции диссоциации Н2СО3 
протоны pH не изменяют, поскольку гемоглобин, будучи амфолитом, 
обладает значительной буферной емкостью. Кроме того, восстановленный 
гемоглобин является более слабой киалотой, чем оксигемоглобин, поэтому 
может присоединять дополнительное количество t f .
НЬОз ->02 + НЬ‘ ->• ннь <- н"
II. Второй способ связывания СО2  -  непосредственное его 
присоединение к аминогруппам белкового компонента гемоглобина за счет 
образования карба.мнновой связи.
HbNHj + СО2 z± HbNHCOO' + (реакция Рэфтона)
Соединение гемоглобина с СО2 называют карбаминогемоглобино.м.
В 1892 году Вериго было установлено, что емкость для СО2 крови, 
содержащей восстановленный гемоглобин, значительно выше, чем в 
условиях полной оксигенации гемоглобина. Это явление, затем подробно 
изученное Холденом (1914), обусловлено тем, что, во-первых, 
оксигемоглобин является более сильной кислотой, чем восстановленный 
гемоглобин, и, следовательно, когда реакция происходит .между КНЪОг и 
Н2СО3 , равновесие наступает при образовании меньшего объема КНСО3, 
чем в случае, когда реакция течет между КНЬ и Н2СО3. Во-вторых, 
оксигенация гемоглобина ведет к снижению образования 
карбаминоге.адоглобина, поскольку уменьшает количество свободных NH2 
групп глобина, способных связывать СО2 . Следовательно, степень 
оксигенации гемоглобина влияет на способность крови связывать СО2 . Это 
явление получило название эффекта Вериго-Холдена.
Соотношение между фракциями СО2 в крови. Каждый миллилитр 
крови, протекая через ткани, захватывает примерно 2  ммоль СО2 . 1 0 % 
этого количества остается в физически растворенном виде, 1 0 % образует 
карбаминовую связь с гемоглобином, 35% транспортируется в виде
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бикарбонатов калия в эритроцитах, а остальные 45% -  в виде бикарбонатов 
натрия в плазме. При прохождении крови через легкие СОт выделяется из 
этих фракций точно в таком же соотношении.
Таким образом, дыхательная функция крови является важной 
составной частью функциональной системы транспорта газов и 
необходима для следующего этапа дыхания -  газообмена между кровью и 
тканями.
Обмен газов в тканях
Этот процесс происходит путём диффузии и подчиняется её законам.
Обмен кислорода.
Молекулы О2 диффундируют в сторону более низких величин 
напряжения этого газа: из капилляров (рОг = 96 мм рт. ст.) в 
межклеточную жидкость (рОг = 20-40 мм рт. ст.), затем в клетки.
Наименьшее напряжение О2 в клетках наблюдается в местах его 
потребления -  митохондриях, где он используется для биологического 
окисления. Уровень дыхания в митохондриях остается постоянным, пока 
экстрамитохондриальное напряжение кислорода не упадет ниже 5 мм рт. 
ст. Кроме этого, О2 , поступивший в клетки скелетных мышц и миокарда, 
связывается с миоглобином. Величина потребления О2 различна в разных 
тканях и связана с их активностью.
В результате отдачи О2  тканям его количество в крови постепенно 
уменьшается. Поэтому скорость этого процесса больше в артериальном 
конце капилляра, чем в венозном. Зная число Хюфнера (1,34) и степень 
насыщения гемоглобина кислородом (S0 2 ) в артериальном и венозном 
концах капилляра, можно рассчитать объемное содержание О2 в крови:
О 2 = 1 ,3 4  x f H b ]  x S o 2 X 10-^
S02 выражается в %, [НЬ ] в г/л
В артериальной крови (S0 2  = 97%) содержание хззмически связанного 
О2  около 0,20 л на л крови; в венозной (S0 2  = 75%) -  0,15 л на л крови. 
Следовательно, артерио-венозная разница по Ог равна 0,05. Это означает, 
что при прохождении крови через тканевые капилляры используется лишь 
25% кислородной емкости. При интенсивной нагрузке артерио-венозная 
разница по О2 может превышать 0 ,1 .
Количество потребленного От в процентах от его содержания в 
артериальной крови называют коэффициентом утилизации кислорода 
(КУК). В норме он равен 25%, после физической нагрузки может достигать 
75-85%. В локальных участках тканей, где ток крови чрезвычайно 
медленный или очень высока скорость метаболизма, КУК может 
возрастать до 1 0 0 %, т.е. из крови будет поглощаться весь кислород.
Факторы, влияющие на величину КУК:
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1. Количество функционирующих капилляров, их геометрия, 
скорость кровотока.
2. pH, температура и другие факторы, влияющие на диссоциацию
НЬОг.
Обмен углекислого газа.
Наибольшее напряжение СОз (до 60 м.м рт. ст.) отмечается в клетках 
в результате образования этого газа в митохондриях. В тканевой жидкости 
напряжение СОз изменчиво, около 46 мм рт. ст. В артериальной крови 
напряжение этого газа составляет 40 мм рт. ст. По градиенту напряжений 
СОз диффундирует из клеток в кровеносные капилляры и 
транспортируется кровью к легким.
Таким образом, адекватное поступление Оз в ткани и удаление из 
них СОз происходит в результате взаимодействия крови, дыхательной и 
сердечно-сосудистой систем.
2.3. ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ СИСТЕМА, 
ОБЕСПЕЧИВАЮЩАЯ ОПТИМАЛЬНЫЙ 
Л Л Я  МЕТАБОЛИЗМА УРОВЕНЬ ГАЗОВ
Для оптимального функционирования организма в различных 
условиях необходимы быстроразвивающиеся адекватные изменения 
дыхания. Они происходят при совершении поведенческих актов, 
протекании психической деятельности (эмоции, внимание, мышление), 
воздействии различных факторов внешней и внутренней среды, во время 
сна.
Дыхание ~ это самая «человеческая» из всех вегетативных функций, 
что связано с участием дыхательного аппарата в фонаторкой функции 
(речь, пение).
Эффективная реализация необходимых изменений дыхания 
предполагает наличие сложных регуляторных механизмов с 
многочисленными сенсорными канатами.
Эта возможность появилась на относительно поздних этапах 
эволюции. Организмы, находящиеся на низших ступеньках эволюционной 
лестницы (кишечно-полостные, круглые черви, моллюски, ракообразные), 
при снижении напряжения кислорода в окружающей среде уменьшают его 
потребление и свою функциональную активность -  зависимый тип 
дыхания. Большинство водных позвоночных, наземные насекомые и 
млекопитающие при изменении газового состава среды активно изменяют 
интенсивность дыхания, сохраняя исходный уровень потребления 
кислорода -  независимьш тип дыхания.
Цель регуляции дыхания -  обеспечить его интенсивность, 
адекватную сиюминутным метаболическим потребностям организма. Это
может быть достигнуто, прежде всего, за счет изменения вентиляции 
легких.
Различают 12 типов лёгочной вентиляции:
1 . Нормовентиляция -  вентиляция, при которой парциальное 
давление углекислого газа в альвеолярной смеси газов близко к 40 мм рт. 
ст.
2 . Гиперввнтиляция -  усиленная по сравнению с метаболическими 
потребностями организма вентиляция, приводящая к «вымыванию» 
углекислого газа из альвеолярной газовой смеси, в результате чего его 
парциальное давление становится ниже 40 мм рт. ст.
3. Гиповентиляция -  сниженная по отношению к метаболическим 
потребностям организма вентиляция, при которой парциаяьное давление 
углекислого газа в альвеолах увеличивается свыше 40 мм рт. ст.
4. Повышенная вентиляция -  любое возрастание вентиляции, 
независимо от парциального давления углекислого газа в альвеолярной 
смеси газов.
5. Эупкоэ [ей, греч. -  хорошо, правильно, рпое, греч. -  дыхание) -  
нормальная вентиляция в покое, сопровождающаяся субъективным 
ощущением комфорта.
6 . Гиперпноэ [hyper, греч. -  чрезмерное повышение) -  увеличение 
глубины дыхания, независимо от его частоты.
7. Тахипноэ [tachys, греч. -  скорый, быстрый) -  возрастание частоты 
дыхания.
8 . Брадипноэ [bradys, греч. -  медленный) -  урежение дыхания.
9. Апноэ [а, греч. -  отсутствие чего-либо) -  остановка дыхания в 
результате отсутствия физиологической стимуляции дыхательного центра 
при снижении напряжения углекислого газа в артериальной крови.
10. Диспноэ (ф,т,греч. -  расстройство) -  неприятное субъективное 
ощущение недостаточности или затрудненности дыхания (одышка).
11. Ортопноэ [orthos, греч. -  прямой) -  выраженная одышка, 
обусловленная застоем крови в капиллярах легких в результате 
недостаточности левого сердца. Усугубляется в горизонтальном 
положении.
12. Асфиксия [asphyxia, греч. -  удушье) -  остановка дыхания, 
обусловленная, главным образом, параличом дыхательного центра и 
приводящая к гипоксии (недостаточному снабжению тканей кислородом) 
и гиперкапнии (повышению напряжения углекислого газа в крови).
Как и любая другая физиологическая функция, дыхание 
регулируется соответствующей функциональной системой, которая, 
благодаря наличию обратной афференташ!и, является 
саморегулирующейся. Поэтому правильнее говорить о саморегуляции 
дыхания.
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функциональная система, обеспечивающая 
оптимальный для метаболизма уровень газов
Первое звено -  полезный приспособительный результат. Им 
является поддержание оптимального уровня показателей газового 
гомеостаза в тканях — напряжения кислорода и углекислого газа. С 
последним параметром связан pH. Это конечный результат деятельности 
рассматриваемой системы. Предконечный, тесно с ним связанный, -  
показатели газового гомеостаза в крови. Поддержание последних на 
постоянном уровне дает надежную гарантию газового гомеостаза в тканях. 
Указанные параметры являются относительно жесткими константами -  
при серьезном их смещении организм может существовать не более 
нескольких минут.
Второе звено -  рецепторы. Изменения показателей газового 
гомеостаза воспринимаются хеморецепторами. Их подразделяют на 
центральные и периферические.
Периферические хеморецепторы расположены в стенках сосудов и 
в тканях. Особенно много их в параганглиях каротидных синусов (в 
области бифуркации общей сонной артерии) и дуги аорты. Функция их 
стала понятна после опытов с денервацией рецепторов, их электрической 
стимуляцией, перфузией, регистрацией импульсов в иннервирующих их 
волокнах. Наибольшее значение имеют каротидные рецепторы, а 
аортальные играют роль преимущественно в регуляции кровообращения. 
Синокаротидные рецепторы впервые были описаны в конце 20-х годах XX 
века бельгийским фармакологом Ж. Геймансом и его сыном К. Геймансом. 
Они расположены в особых маленьких тельцах -  гломусах (масса каждого 
2 мг), образованных крупными эпителиоидными клетками I типа, 
окруженными мелкими интерстициальными клетками II типа. 
Гломеру'лярные клетки интенсивно флуоресцируют при специальной 
обработке вследствие наличия в них дофамина. Ранее считалось, что 
именно они являются хеморецепторами, но по последним данным эту роль 
играют афферентные окончания иннервирующего каротидные тельца 
синусного нерва (нерва Геринга) -  веточки языкоглоточного нерва. 
Аортальные тельца иннервируются волокнами блуждающего нерва. 
Каротидные тельца обильно кровосиабжаются -  удельный кровоток в них 
составляет 20 мл/минхг. Вследствие этого артерио-венозная разница по 
кислороду очень мала, поэтому чувствительность этих рецепторов к его 
недостатку необычайно высока -  частота импульсов от них изменяется 
даже при смене фаз дыхательного цикла. Тоническое возбуждение этих 
рецепторов, в котором они находятся в обычных условиях, исчезает только 
при напряжении кислорода свыше 170 мм рт. ст. При недостаточном 
поступлении этого газа к ктеткам каротидного тельца в них снижается 
образование АТФ, что приводит к возбуждению рецепторов.
Артериальные хеморецепторы возбуждаются, в основном, при 
снижении напряжения кислорода, в крови, в меньшей степени -  при
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возрастании напряжения углекислого газа (каротидные и аортальные) и 
падении pH (только каротидные). Это доказывается тем, что при сдвигах 
двух последних показателей импульсация от периферических рецепторов 
определяет лишь 2 0 % изменения дыхания.
Периферические рецепторы чувствительны только к физически 
растворенным газам, а не к общему их содержанию в крови, что показано в 
опытах московского физиолога н клинициста Л.Л.Шика; при снижении 
содержания гемоглобина или при связывании его с угарным газом, 
сопровождающимися резким уменьшением количества кислорода в крови, 
приводящим к кислородному голоданию тканей, изменения дыхания не 
развивались. В то же время, при снижении атмосферного давления, когда 
уменьшалось напряжение кислорода в крови, наблюдалось учащение 
дыхания.
Чувствительность периферических хеморецепторов контролируется 
автономной нервной системой: увеличение симпатических влияний 
повышает её, тогда как парасимпатических -  снижает.
Центральные (медуллярные) хеморецепторы. На их 
существование указывает классический опыт французского исследователя 
Л. Фредерика (1882) с перекрестным кровообращением. В условиях 
наркоза и искусственного дыхания было произведено перекрестное 
соединение перерезанных концов внутренних сонных артерий и яремных 
вен двух собак. Другие сосуды шеи пережимались. После перек'рытия 
трахеи у I собаки наблюдали увеличение глубины и частоты дыхания 
(гипер- и тахипноэ) у II собаки, обусловленное поступлением к ее голове 
крови от туловища I собаки. Затем у I собаки происходила остановка 
дыхания (апноэ), обусловленная поступлением к ее голове крови от 
туловища II собаки. Однако сам Л. Фредерик, так же, как и другие ученые 
того времени, считал, что такие изменения дыхания обусловлены тем, что 
кровь с измененным газовым составом «омывает» сам дыхательный центр. 
И только через много лет выяснилось, что его нейроны не обладают 
чувствительностью к химическим веществам. Лишь в 50-х годах XX века 
группой западноевропейских физиологов Дж. Лойзеном, X. Лешке, 
М.Шлефке, Р. Митчеллом и др. были открыты и изучены центральные 
хеморецапторы. Установлено, что они находятся на вентральной 
поверхности продолговатого мозга латеральнее пирамид (около корешков 
блуждающего и подъязычного нервов) на глубине не более 0 , 2  мм вблизи 
дыхательного центра, нейроны которого лежат глубже. Поэтому 
центральные хеморецепторы образно называют «контролер под боком у 
центра». Они образуют два рецептивных поля - М и L, между которыми 
расположено небольшое поле S. Рецепторы полей М и L возбуждаются при 
уменьшении pH межклеточной жидкости мозга. Оно может быть вызвано:
1) снижением pH спинномозговой жидкости (в норме 7,32), 
обусловленным повышением напряжения углекислого газа в артериальной 
крови и его диффузией через гематоэнцефалический бгфьер, которой 
способствует расширение сосудов головного мозга в этих условиях. При
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изменении напряжения углекислого газа в крови изменяется pH не только 
спинномозговой жидкости, но и крови, однако в меньшей степени, 
благодаря значительно большему, чем в ликворе, содержанию белков;
2 ) изменениями местного кровотока и метаболизма.
Рецепторы поля S не чувствуют изменения pH. Однако они 
необходимы для реализации эффектов возбуждения полей М и L, которые 
исчезают при разрушении поля S.
Центральные хеморецепторы не реагируют на гипоксию. Это 
доказывается тем, что после денервации периферических хеморецепторов 
этот фактор не оказывает стимулирующего влияния на дыхание.
Таким образом, артериальные хеморецепторы наиболее 
чувствительны к снижению напряжения кислорода в крови, тогда как 
медуллярные -  к уменьшению pH межклеточной жидкости мозга.
Центральные рецепторы газовых показателей, так же, как и 
периферические, обильно васкуляризированы.
При сопоставлении их роли в регуляции дыхания необходимо 
учесть, что для человека и наземных животных получение кислорода не 
является проблемой. Гораздо труднее отдавать углекислый газ, который не 
может диффундировать через ороговевшие покровы тела, а интенсивность 
его образования высока. Затруднение элиминиции углекислого газа 
приводит к тому, что главным регулятором дыхания является напряжение 
углекислого газа во внугренней среде. Поэтому основное значение для 
дыхания имеет не гипоксический стимул, а гиперкапнический. Вследствие 
этого лидирующее положение в регуляции дыхания занимают 
медуллярные хеморецепторы. После удаления артериальных 
хеморецепторов у животного не развиваются резкие нарушения дыхания, 
хотя, как уже указывалось, оно и перестает отвечать на гипоксию. 
Периферические хеморецепторы, в первую очередь синокаротидные, 
являются, главным образом, «аварийным» механизмом защиты от 
недостатка кислорода, когда из-за нарушения окислительного метаболизма 
в мозге происходит снижение или исчезновение чувствительности 
медуллярных хеморецепторов.
Раздражение последних вызывает более выраженные изменения 
дыхания, чем раздражение периферических рецепторов. Например, 
уменьшение pH спинно.мозговой жидкости всего на 0,01 приводит к 
возрастанию минутного объема дыхания на 4 л. Однако скорость 
реагирования периферических рецепторов на изменение газовых 
показателей выше, чем центральных. Так, на повышение напряжения 
углекислого газа в артериальной крови первые отвечают через 3-5 сек, 
тогда как вторые -  через 20-30 сек. Это связано с необходимостью 
диффузии этого газа в спинномозговую жидкость, а затем в ткань мозга. 
Поэтому особенно важную роль при внезапных изменениях напряжения 
углекислого газа в крови играют периферические хеморецепторы.
Таким образом, взаимодействие периферических и центральных 
хеморецепторов имеет важное физиологическое значение.
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Импульсы от рецепторов газовых показателей поступают к 
следующему звену функциональной системы -  нервному центру.
Третье звено -  дыхательный центр. Это совокупность нейронов, 
расположенных на разных уровнях центральной нервной системы, 
обеспечивающих соответствие дыхания изменяющимся метаболическим 
запросам организма. Исследования, проведенные в 1812 году Ц.Легаллуа 
(перерезка мозга у птиц), в 1842 году М.Флурансом (раздражение и 
разрущение участков продолговатого мозга), позволили научно объяснить 
установленный еще во II веке Галеном факт остановки дыхания при 
повреждении центральной нервной системы ниже продолговатого мозга. 
Флуранс представл.чл дыхательный центр («жизненный узел») как зону 
размером с булавочную головку. Более точно его локализацию установил 
Н.А.Миславский в 1885 году путем точечного раздражения и разрушения 
отдельных участков продолговатого мозга. В результате он определил, что 
дыхательный центр находится в ретикулярной формации в области дна IV 
желудочка и является парным, при этом каждая его половина иннервирует 
дыхательные мышцы ипсилатеральной (той же) стороны тела. 
Н.А.Миславский также показал, что дыхательный центр состоит из центра 
вдоха и центра выдоха. Однако, в 1956 году Баумгартен доказал, что 
четкой границы между этими центрами не существует, но имеются 
участки, где расположены преимущественно инспираторные и 
экспираторные нейроны. В 1923 году Лумсден, а затем и другие 
исследователи установили, что дыхательный центр и.меет более сложную 
организацию -  в его состав также входят структуры, расположенные в 
верхней части варолиевого моста.
Согласно современным представлениям (на основании результатов 
перерезки центральной нервной системы на различных уровнях, 
разрушения и раздражения локальных участков мозга, регистраи,ии 
потенциалов действия отдельных нейронов с по.мощью микроэлектродов), 
различают следующие уровни дыхательного центра:
1. Спинапьный -  мотонейроны, аксоны которых иннервируют 
диафрагму (расположены в передних рогах серого вещества спинного 
мозга на уровне С 1I1-V), межреберяые мышцы и мышцы живота (на 
уровне Th I-XII). Этот отдел дыхательного центра получает нисходящие 
влияния по ретикулоспинальному тракту. Самостоятельного значения не 
имеет, поскольку, как уже отмечалось, после отделения головного мозга от 
спинного дыхание прекращается (при перерезке спинного мозга ниже 
шейного отде.ла сохраняется только диафраг.мальное дыхание). Роль его 
заключается в изменениии силы сокращения мышц-респираторов в 
зависимости от сопротивления дыханию.
2. Бульбопонтинный (центральный дыхательный механизм) -  
структуры продолговатого мозга и варолиевого моста. После перерезки 
мозга .между этими отделами дыхание, хотя и измененное, сохраняется. 
Это указывает на то, что важнейшие структуры дыхательного центра 
находятся в продолговатом мозге и обладают автоматией -  непрерывной
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спонтанной ритмической импульсной активностью (это свойственно 
только инспираторным нейронам). Впервые это свойство было обнаружено 
И.М.Сеченовым, который в 1882 году зарегистрировал спонтанные 
изменения биопотенциалов в клетках продолговатого мозга лягушки. 
Автоматия дыхательного центра отличается от автоматии проводящей 
системы сердца тем, что: 1 ) существенно зависит от взаимодействия 
многих нейронов, важное значение среди которых имеют тормозные; 2 ) 
поддерживается тонической специфической 1шпульсацией (от 
хеморецепторов) и неспецифической (от множества других рецепторов, 
поступающей по коллатералям проводниковых путей в ретикулярную 
формацию, а от нее ~ к дыхательному центру). Тонус ретикулярной 
формации, определяющий «фон» работы мозга, заставляет «бодрствовать» 
и дыхательный центр. Поэтому после обширной деафферентации 
(прерывания потока импульсов от внутренних органов и сосудов) у 
новорожденного животного происходит постепенное, в течение 30 минут, 
угасание автоматии (Сергиевский, Широкий, 1961). Этот уровень 
дыхательного цен -^ра обеспечивает регуляцию дыхания в покое.
3. Гипоталамо-лимбико-ретикулярные структуры и кора 
больших полушарий. Значение этих стру;сгур в обеспечении соответствия 
дыхания метаболическим запросам организма доказывается тем, что после 
перерезки мозгового ствола между средним мозгом и мостом у животных 
существенно нарушается дыхание при нагрузке. В лаборатории
Э.А.Асратяна было показано, что после декортикализацни собака 
задыхалась при попытке встать и сделать несколько шагов, тогда как в 
покое ее дыхание было нормальным. Следовательно, указанный уровень 
обеспечивает регуляцию дыхания в состоянии физического или 
эмоционального напряжения. При этом он осуществляет интеграцию 
дыхания с соматическими компонентами поведенческих актов 
(гипоталамус) и произвольную регуляцию дыхания (кора).
Центры гипоталамуса стимулируют инспираторные нейроны 
бульбарного отдела дыхательного центра, что приводит к усилению 
дыхания в условиях общей защитной реакции организма (при болевых 
воздействиях, физической работе, эмоциональном возбуждении), а также к 
увеличению его частоты при повышении температуры тела (тепловая 
одышка).
Электрическая стимуляция лимбической системы переднего мозга 
уг нетает дыхание.
Кора больших полушарий влияет на деятельность бульбарного 
отдела дыхательного центра либо прямо (через кортико-бульбарные пути), 
либо опосредованно (через подкорковые структуры -  стриопаллндарную и 
лимбическую системы, гипоталамус, ретикулярную формацию). В коре нет 
участков, специфически регулирующих дыхание, поскольку его изменения 
возникают при раздражении множества областей коры. Однако, они 
наиболее выражены при раздражении соматосенсорной и орбитальной зон.
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Кора обеспечивает наиболее тонкое приспособление дьгхания к 
изменяющимся условиям существования. Это достигается за счет 
образования условных рефлексов. Впервые условные дыхательные 
рефлексы были выработаны В.М.Бехтеревым и В.П.Протопоповым. 
Примером их может служить увеличение вентиляции легких на стук 
метронома после нескольких его сочетаний с вдыханием воздуха с 
повышенным содержанием углекислого газа (Г.П.Конради). В 
естественных условиях выработка таких рефлексов происходит в процессе 
тренировок. Значение услоенорефлекторной регуляции заключается в 
том, что вызванные ею изменения дыхания опережают возможные сдвиги 
показателей газового гомеостаза, т.е. имеют упреждающий характер. В 
результате газовые параметры заранее соответствуют будущим 
метаболическим потребностям организма. Это регуляция дыхания не по 
отклонению регулируемого парамезра от нормального уровня, а по 
возмущению. Под последним понимают выведение организма из 
состояния физиологического покоя. Регуляция по возмущению более 
точна и оперативна, чем по отютонению.
С участием коры связаны следующие особенности регуляции 
дыхания у  человека.
1. Возможность произвольного управления дыханием. Это 
необходимо во время речи, пения, игры на духовых инструментах и др. 
Человек может, с одной стороны, задерживать дыхание: на вдохе на 40-50 
секунд (проба Штанге), на выдохе на 35 секунд (проба Генчи); с другой -  
увеличивать вентиляцию легких (на короткое время до 170 л/мин). Кроме 
того, он способен определенный промежуток времени поддерживать 
заданный какими-либо сигналами искусственный ритм дыхания. Это 
обусловлено представительством дыхательных мышц в коре больших 
полушарий и существованием нисходящих кортикоспингитьных 
возбуждающих и тормозных влияний на их деятельность.
Рассматриваемая особенность имеет определенные временные 
ограничения. При чрезмерной задержке дыхания или резком отклонении 
его минутного объема от физиологически обоснованного возникает 
сильное возбуждение хеморецепторов, в результате чего развивается 
«императивный стимул», возвращающий дыхание под контроль 
бульбарного отдела дыхательного центра вопреки кортикальным 
влияниям. Следовательно, вмешательство супрапонтинных структур в 
регуляцию дыхания жестко лимитировано.
2. Относительная независимость дыхательного центра от сигнатов, 
поступающих от хеморецепторов сосудов и механорецепторов легких. 
Поэтому после гипервентиляции у человека не наступает апноэ, а блокада 
проведения импульсов по блуждающему нерву, имеющему важную роль в 
регуляции дыхания, не приводит к орадипноэ.
3. Возможности субъективной оценки газового состава крови и 
состояния дыхательных путей. Наличие первой демонстрирует 
газопреферендум (praeferro, лат. -  предпочитать) -  метод активного
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выбора предпочитаемых газовых смесей. Он показывает, что человек 
избегает дыхания смесями, нарушающими газовый гомеостаз. Кроме того, 
тренированные люди после нагрузки могут почти точно определить 
степень оксигенации своей крови. О второй возможности свидетельствуют 
неприятные ощу1цения при одышке, чувство увеличения сопротивления 
при обструкции воздухоносных путей или при дыхании через трубки, 
клапаны.
4. «Самообучение» системы регуляции дыхания -  по мере 
тренировок условные дыхательные рефлексы становятся более точными,
т.е. совершенствуется регуляция дыхания по возмущению. У 
нет^тенированных людей любая нагрузка вызывает, как правило, 
гипервентиляцию. С возрастанием степени тренированности последняя 
исчезает.
5. Зависимость дьгхания от активности коры. С одной стороны, 
ослабление тонических кортикальных влияний (во время сна, при 
закрытии глаз) приводит к снижению вентиляции легких. С другой 
стороны, интеллектуальная деятельность сопровождается учащением 
дыхания. Стресс вьоывает и учащение, и углубление дыхания.
6 . Значительная индивидуальная вариабельность. По отношению 
чувствительности разных людей к углекислому газу выделяют гипо- и 
гнпервентиляторов.
Таким образом, дыхательный центр включает нейроны различных 
уровней центральной нервной системы, образующие функционально 
подвижные ассоциации. Это способствует наиболее точному соответствию 
дыхания метаболическим потребностям организма.
Четвертое звено -  исполнительные органы. Различают три 
контура:
1 ) внешний;
2 ) внутренний;
3) поведенческий.
Внешний -  регулирует потребление кислорода из окружающей 
среды и выделение в нее углекислого газа за счет изменения глубины и 
частоты вентиляции легких. Имеет основное значение. Его полезный 
приспособите,1 ьный результат -  постоянство состава альвеолярной смеси 
газов.
Внутренний -  включается при длительной произвольной задержке 
дыхания или при дь!хании воздухом со сниженным содержанием 
кислорода. Поддерживает газовый го.меостаз весьма ограниченное время за 
счет внутренних, генетически детерминированных, вегетативных 
механиз.мов -  изменения деятельности сердца (силы и частоты 
сокращений), скорости кровотока, свойств крови (количества эритроцитов, 
гемоглобина, сродства последнего к кислороду, кислородной емкости 
крови, ее буферных свойств), интенсивности эритропоэза, функции 
органов выделения и желез внутренней секреции. Значение этого конту'ра
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возрастает при нарушении работы внешнего, например, при удалении 
одного лег кого.
Поведенческий — функционирует только в экстремальных ситуациях, 
когда организм не может длительно поддерживать газовый гомеостаз за 
счет вышеописанных механизмов. По мере того, как газовые показатели 
все больше отклоняются от нормы, возникает мотивация по устранению 
такой ситуации или ее избегания. Это формирует определенное поведение, 
результаты которого решают данную задачу.
Пятое звено -  обратная афферентация. Это .мульти- 
параметрическая импульсация в дыхательный центр от рецепторов о 
результатах совершенных системой действий, т.е. о степени достижения 
полезного приспособительного результата. Она адресована находящемуся 
в дыхательном центре контролирующему аппарагу -  акцептору результата 
действия (Полянцев В.А., Фельдшеров Ю.И.). Он работает следующим 
образом. Как только инспираторные нейроны посылают команды к 
эффектора.м, по коллатералям аксонов этих нейронов копии команд 
распространяются к специальной группе интернейронов, связанных между 
собой циклическими соотношениями. Возбуждение в «ловушках» 
продолжает циркулировать до поступления обратной афферентации от 
хеморецепторов и рецепторов растяжения легких (см. ниже). Затем 
происходит ее оценка. Если характер поступающей и.мпульсации 
соответствует дыхательной потребности, вдох прекращается и после 
выдоха формируется следующий дыхательный цигсл. Если нет -  
инспираторные нейроны изменяют команду и посылают её 
вентиляторному аппарагу при следующем вдохе.
Следовательно, в функциональной системе дыхания на основе 
обратных связей все время оценивается дыхат-ельная потребность. С 
помощью акцептора результата действия она постоянно сопоставляется с 
количеством и качеством поступившего в легкие воздуха.
Итак, поддержание опти.мального лг.я метаболизма уровня газов 
осуществляется динамической саморегулирующейся функциональной 
системой. В результате ее деятельности формируется паттерн (рисунок) 
дыхания, характеризующийся определенными периодикой и рипшикой.
Для того чтобы понять их механизм, необходимо подробнее 
рассмотреть структуру бульбарного отдта дыхательного центра. В его 
состав входят ретикулярные нейроны (их биоэлектрическая активность не 
имеет видимой связи с фазами дыхательного цикла), а также дыхательные 
и респираторно-связанные (имеют ее).
Ретикулярные нейроны осуществляют связь дыхательных с 
вышележащими уровнями дыхательного центра к с различными 
рецепторами.
Респираторно-связанные нейроны иннервируют мышцы верхних 
дыхательных путей.
Среди дыхательных нейронов различают инспираторные 
(разряжаются во время вдоха) и экспираторные (активны во время
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выдоха). В зависимости от соотношения биоэлектрической активности 
дыхательных нейронов с фазами вдоха и выдоха выделяют;
1 ) «ранние» инспираторные нейроны -  разряжаются с максимальной 
частотой в начале вдоха;
2 ) «поздние» инспираторные нейроны -  частота их разрядов 
максимальна в конце вдоха;
3) «полные» инспираторные нейроны -  их импульсная активность 
постоянна или постепенно нарастает в течение вдоха;
4) постинспнраториые нейроны -  максимально активны в начале 
выдоха;
5) экспираторные нейроны -  их активность постоянна или 
постепенно увеличивается в течение выдоха;
6 ) преинспираторные нейроны -  разряжаются с максимальной 
частотой в самом конце выдоха непосредственно перед вдохом.
Как установил московский физиолог В.А.Сафонов (1980), различные 
типы дыхательных нейронов не разбросаны по отдельности, а образуют 
своеобразные микрокомплексы, в которых формируется автоматия 
дыхательного центра -  ритмообразующие группы.
Как уже отмечагюсь, в дыхательном центре нет четко ограниченных 
центров вдоха и выдоха, но имеются отделы продолговатого мозга, где 
расположены преимущественно инспираторные или экспираторные 
нейроны.
Первые находятся в двух участках с обеих сторон продолговатого 
мозга: более латерально -  в ростральном отделе обоюдного ядра 
(инспираторная зона вентрального дыхательного ядра) и медиалькее -  в 
области, прилегающей к одиночному пучку (дорсальное дыхательное 
ядро). Первая группа образована «ранними», «полными», «поздними» 
икспираторными и постинспнраторными нейронами), вторая -  «поздними» 
и «полными» инспираторными нейронами. Медиальная инспираторная 
область несколько меньше, чем латеральная. Аксоны ее нейронов 
образуют синапсы с мотонейронами диафрагмального нерва. Аксоны 
инспираторных нейронов латеральной зоны -  с мотонейронами 
межреберных мышц и частично с мотонейронами диафрагмы (кроме 
«ранних» инспираторных и постинспираторных, которые контактируют 
только с другими типами дыхательных нейронов, т.е. их аксоны не 
выходят за пределы продолговатого мозга, вследствие чего их называют 
проприобульбарными нейронами.
Экспираторные нейроны находятся в n.mtroambiqualis -  участках, 
расположенных латеральнее и каудальнее обоюдного ядра (экспираторная 
зона вентрального дыхательного ядра).
Таким образом, .дорсальное дых.ательное ядро образовано 
преимущественно инспираторными нейронами (содержит только 5% 
экспираторных нейронов), а вентральное -  и инспираторными, и 
экспираторными. Синхронизацию деятельности правой и левой половин 
дыхательного центра обеспечивают проприобульбарные нейроны и
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экспираторные нейроны комплекса Бетцингера, локализованные 
ростральнее вентрального дыхательного ядра.
Рассмотрим механизмы, определяющие ритмическую активность 
дыхательного центра, т.е. циклическую смену возбудительного процесса 
тормозным, что приводит к смене вдоха на выдох.
I. Внугпренний механизм -  реализуется на уровне продолговатого 
мозга. Для его реализации имеют значение несколько факторов. Во- 
первых, тормозные межклеточные взаимодействия между субпопуляциями 
инспираторных нейронов медиальной зоны. В ней обнаружены 2 вида 
нейронов; и Rp. Активность Ra-нейронов максимальна в начале вдоха и 
угасает, когда легкие начинают растягиваться. В это время возбуждаются 
Кр-нейроны, активность которых достигает максимума при наибольшем 
растяжении легких. К„-нейроны возбуждают Rp-нейроиы. Последние 
разряжаются не только одновременно с В„-нейронами, но и во время паузы 
последних. Полагают, что Rp-нейроны тормозят Ro-нейроны по принципу 
отрицательной обратной связи. Это прерывает вдох.
Во-вторых, возвратное возбуждение и торможение. На 
взаимодействии этих процессов основана новая теория генерации 
дыхательного ритма, разработанная западногерманским физиологом Д. 
Рихтером. Возбуадаясь, каждый нейрон тормозит два предшествующих 
ему по фазе, а сам выходит из торможения, т.е. растормаживается. При 
этом возникают новые, ингибированные ранее структурно­
функциональные изменения в системе. Растормаживание обусловлено 
исчезновением эффектов тормозных нейромедиаторов. «Ранние» 
инспираторные нейроны освобождаются от торможения со сторонь! 
постинспираторных нейронов. Их полное растормаживание совпадает с 
торможением экспираторных нейронов, вызванным активацией 
преинспираторных нейронов «Ранние» инспираторные нейроны 
возбуждают «полные» инспираторные нейроны. Они образуют цепи, 
которые работают по принципу положительной обратной связи, т.е. эти 
нейроны совозбуждают друг друга. Поэтому они активны в течение всего 
вдоха. К его середине «ранние» инспираторные нейроны вследствие 
особенностей физиологических свойств их мембраны тормозятся. Это 
моносинаптически растормаживает «поздние» инспираторные нейроны, 
которые обеспечивают начальное выключение вдоха. Их активность 
нарастает из-за поступления импульсов от рецепторов растяжения легких, 
достигая максимума, когда прекращается активность других типов 
инспираторных нейронов. В этот момент заканчивается растормаживание 
постинспираторных нейронов, начавшееся в период снижения частоты 
разрядов «ранних» инспираторных нейронов. Постинспираторные 
нейроны тормозят инспираторные, в результате чего выключают 
инспирацию. После этого начинается пассивная контролируемая 
экспирация, занимающая первую половину выдоха. В эту фазу активны 
только постинспираторные нейроны. Все другие нейроны дыхательного
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центра (кроме респираторно-связанных) заторможены. Затем 
растормаживаются экспираторные нейроны, которые обеспечивают фазу 
активной экспирации, соответствующую второй половине выдоха. Они 
вновь тормозятся в конце выдоха из-за возбуждения преинспираторных 
нейронов.
Таким образом, цикл активности центрального дыхательного 
ме.ханкзма имеет 3 фазы:
Г) инспираторная -  соответствует вдоху, характеризуется 
активацией инспираторных нейронов;
2 ) постинспираторная -  соответствует первой половине выдоха, 
характеризуется торможением инспираторных нейронов;
3) экспираторная -  соответствует второй половине выдоха, 
характеризуется активацией экспираторных нейронов.
2. Второй механизм -  реализуется при участии структур верхней 
трети варолиевого моста. Еще в 1923 году Лумсден показал, что 
возбуждение срединного парабрахиального ядра моста приводит к смене 
вдоха на выдох, и назвал эту область пневмотаксическим или 
апнейстическим центром. Сейчас установлено, что в его состав входит 
также и ядро Келликера-Фузе. Первое ядро состоит из инспираторных, 
экспираторных и фазовопереходных нейронов (последние максимально 
активны при смене фаз дыхательного цикла), второе -  из инспираторных. 
Дь!хательные нейроны варолиевого моста организованы в группы из 10-12 
клеток различного типа. Импульсы к ним поступают по аксонам 
инспираторных нейронов продолговатого .мозга. При нарушении связи с 
продолговатым мозгом дыхательные нейроны моста теряют залповый 
характер импульсации.
Для реализации рассматриваемого механизма имеют значение 
реципрокные отношения между дыхательными нейронами продолговатого 
мозга. Возбуждение инспираторных нейронов «включает» 
пнев.мотаксический центр, который активирует экспираторные нейроны. 
Последние тормозят инспираторные нейроны. Поэтому после поперечной 
перерезки моста ниже четверохолмия частота дыхания уменьшается, а 
глубина возрастает вследствие увеличения продолжительности и вдохов, и 
выдохов. Дыхательные циклы становятся неодинаковыми по 
продолжительности. Однако, учитывая, что дыхание сохраняется, считают, 
что этот центр связан с «тонкой настройкой» ритма.
3. Третий механизм -  связан с рецепторами растяжения лёгких, 
которые расположены, главным образом, в гладких мышцах трахеи, 
бронхов, бронхиол и, в меньшей степени, в паренхиме легких (поэтому 
правильнее их называть трахеобронхиальными рецепторами растяжения). 
В каждо.м легком содержится около 1000 таких рецепторов. Они 
возбуждаются повышением трансмурального давления, т.е. разности 
давлений внутри и снаружи дыхательных путей, при вдохе. Импульсы от 
них по крупным миелиновым волокнам блуждающего нерва (80% всех его
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волокон, скорость проведения возбуждения 40 м/сек) поступают к Р- 
инспираторным нейронам, которые тормозят а-инспираторные нейроны.
Рецепторы растяжения легких являются медленноадаптирующимися 
-  если легкие длительно раздуты, их активность изменяется мало. 
Рецепторы растяжения подразделяют на:
1 ) статические, активность которых зависит от достигнутого объема, 
и динамические, реагирующие на скорость вдоха;
2) низкопороговые, возбужденные и при вдохе, и при выдохе;
3) высокопороговые, возбуждающиеся только при вдохе (их 
соотношение 1 : 1 ).
Доказательством участия рецепторов растяжения легких в 
переключении фаз дыхательного цикла служит тот факт, что после 
двухсторонней ваготомии нарушается плавность дыхания, оно урежается и 
становится глубоким -  так называемое «вагусное» дыхание. Если 
одновременно перерезать варолиев мост между верхней и средней 
третями, то развивается апнейзис -  длительные судорожные вдохи 
(десятки секунд, минуты), прерываемые короткими выдохами. Впервые 
такой тип дыхания был зарегистрирован Марквальдом в 1887 году.
Помимо рецепторов растяжения, в воздухоносных п>тях и легких 
находятся и другие рецепторы, раздражение которых изменяет дыхание.
1. Ирритантные -  расположены в эпителии и субэпителиальном 
слое стенок дыхательных путей. Импульсы от них пере.цаются по крупным 
миелиновым волокнам блуждаюш,его нерва. Эти рецепторы являются 
одновременно и механо-, и хеморецепторами. Они реагируют на: 1 -  
резкие изменения объема легких, например, на их спадение, что 
рефлекторко вызывает вдох (объемно-инспираторный рефлекс); 2  -  
снижение растяжимости ткани легких; 3 -  частички пыли, дыма, на 
холодный воздух и химические раздражители (едкие вещества), что 
приводит к сужению бронхов, тахипноэ (за счет укорочения выдохов), 
одышке, а также к защитным рефлексам. Раздражение ирритантных 
рецепторов сопровождается неприятными ощущениями (першение, 
жжение). Эти рецепторы являются быстроадаптирующимися, т.е. 
импульсы в афферентных волокнах от них возникают только на короткое 
время. С раздражением ирритантных рецепторов связаны периодические 
глубокие вдохи -  «вздохи». Они имеют важное значение -  расправляют 
легкие, чем предотвращают спадение альвеол.
2. J-рецепторы (юкстаальвеолярные, юкстакапиллярные (от juxta, 
лат, -  вблизи) -  находятся в интерстиции легкн.х вблизи капилляров 
альвеол. Реагируют на: 1 -  биологически активные вещества (никотин, 
гистамин, простагландины), поступающие либо из воздухоносных путей, 
либо из крови; 2  -  переполнение кровью капилляров легких и увеличение 
объема интерстициальной жидкости в стенках альвеол. Импульсы от них 
распространяются по безмиелиновым С-волокнам блуждающего нерва, что 
вызывает частое поверхностное дыхание и сужение бронхов. При сильном
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раздражении этих рецепторов может наступить остановка дыхания. J- 
рецепторы практически не адаптируются.
3. Проприорецепторы дыхательных мышц — содержатся в 
мышечных веретенах преимущественно межреберных и брюшных мышц. 
В диафрагме их мало (10-30). Эти рецепторы возбуждаются при 
затруднении вдоха или выдоха из-за недостаточного укорочения 
инспираторных гши экспираторных мышц. Импульсы от них через гамма- 
мотонейроны повышают активность альфа-мотонейронов, что усиливает 
сокращение соответствующих мышц (проприоцептивный рефлекс), а 
также направляются к нейронам центрального дыхательного механизма, в 
результате чего также изменяется деятельность мышц-респираторов. 
Значение этих рефлексов заключается в обеспечении соответствия 
механических параметров дыхания сопротивлению респирации для 
выполнения «задания» центрального дыхательного механизма.
Далее рассмотрим механизмы дыхательной периодики. Она 
опре,деляется продолжительностью фаз вдоха и выдоха. При спокойном 
дыхании их соотношение равно 1 : 1,3. Отношение длительности вдоха к 
общей продолжительности дыхательного цикла называют инспираторным 
индексом. В первоначальной теории периодики, разработанной 
американским нейрофизиологом Р.Ф.Питсом в 1939-1946 годах, основная 
роль отводилась трем структурам: центру вдоха, центру выдоха и 
пневмотаксическому центру (рис. 55).
Рисунок 55. Модель Питса.
Условные обозначения; ПТЦ -  пневмотаксический центр, ИЦ -  инспираторный 
ципр, ИМ -  инспираторные .мышцы, РРЛ -  рецепторы растяжения легких, 
ЭЦ -  экспираторный центр.
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Вследствие рефлекторного (через хеморецепторы) воздействия 
повышенного напряжения )'глекислого газа или сниженных напряжения 
кислорода и pH на дыхательный центр происходит возбуждение 
инспираторных нейронов. Оно одновременно передается по двум путям; 1 
-  к мотонейронам инспираторных мь!шц, что вызывает вдох; 2 -  к 
нейронам пневмотаксического центра, которые, в свою очередь, 
возбуждают экспираторные нейроны. Этому же способствуют и влияния 
от рецеторов растяжения легких. Экспираторные нейроны тормозят 
инспираторные, что приводит к прекращению вдоха. Следовательно, в 
данной схеме существуют 2 петли обратной связи -  хеморецепторная и 
механорецепторная. Продолжительность выдоха определяется развитием 
изменений газового состава крови, необходимых для возбуждения 
инспираторных нейронов.
Однако оказалось, что между популяциями нейронов сущесгвуют 
более сложные отношения. Это отражает схема Г. Брэдли (1975) (рис. 56).
Согласно этой гипотезе, сигналы от центральных и периферических 
хеморецепторов возбуждают генератор центрального инспираторного 
возбуждения (ЦИВ), представляю!ций совокупность а-инспираторных 
нейронов.
С ^ Х Р
^  X  - /
М В И  ^4- J г ц и в
Р Р Л и м
Рисунок 56. Модель Брэдли.
Условные обозначения: ПТЦ -  пневмотаксический центр, Н -  нисходящие 
влияния, ХР -  хеморецепторы, ЦТИ -  центр торможения инспирации, 
ГЦИВ -  генератор центрального инспираторного возбуждения,
ИМ -  инспираторные мышцы,
РРЛ -  рецепторы растяжения легких,
МВИ -  механизм выключения инспирации.
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а-инспираторные нейроны возбуждают р-инспираторные нейроны, 
(отвечают за механизм вьнслючения инспирации (МВИ)), а также мышцы- 
инспираторы. Происходит вдох. В результате увеличения объема легких и 
воздухоносных путей раздражаются рецепторы растяжения легких. 
Афферентные сигналы от них также возбуждают Р-инспираторные 
нейроны. Когда их возбуждение достигает порогового уровня, они 
тормозят а-инспираторные нейроны, но не непосредственно, а через 
возбуждение цент|за торможения инспирации (ЦТИ) -  блока С. Он 
«накапливает» возбуждение, поступающее от р-инспираторных нейронов, 
в результате временной суммации и разряжается, когда его собственное 
возбуждение достигнет порога. Т.е., торможение инспирации происходит 
по принципу «всё или ничего». Возбудимость нейронов блока С 
уменьшается под влиянием импульсов от хеморецепторов. Поэтому при 
усилении раздражения последних развивается не только тахипноэ, 
обусловленное стимуляцией а-инспираторных нейронов, но и гиперпноэ, 
определяемое увеличением времени, необходимого для того, чтобы 
возбуждение нейронов блока С достигло порогового уровня. После 
прекращения инспирации происходит выдох. При спокойном дыхании 
активность экспираторной зоны не проявляется. При форсированном 
выдохе происходит возбуждение экспираторных нейронов, обусловленное 
как прекращением тормозных влияний со стороны а-инспираторных 
нейронов, так и сигналами от хеморецепторов. Продолжительность выдоха 
прямо и линейно зависит от длительности предшесгвующего вдоха.
Возбуждение нейронов блока С во время выдоха постепенно 
затухает. Это растормаживает генератор ЦИВ. Деятельность всех 
описанных механизмов контролируется нисходящими влияниями 
{возбуждающими и тормозными) со стороны вышележащих нейронов и 
гшевмотаксического центра. Последний повышает скорость развития ЦИВ 
и возбудимость нейронов блока С, а также ускоряет наступление 
следующей инспирации.
Следует обратить внимание на то, что вдох в нормальных условиях 
прекращается еще до того, как кислород поступившего в легкие воздуха 
переходит в кровь и доставляется к тканям, т.е. в условиях, когда на 
дыхательный центр еще продолжает действовать накопившийся в 
результате метаболизма углекислый газ. В этом процессе проявляется 
общий принцип «сенсорного насыщения». Афферентация о поступившем в 
альвеолы воздухе является гарантией прекращения акта вдоха, т.к. 
дыхательная потребность организма при поступлении воздуха в альвеолы 
обязательно будет обеспечена.
Центральный дыхательный ритм модифицируется периферическими 
стимулами. Различают специфические и неспецифические факторы, 
влияющие на дыхание. К первым относят факгоры, участвующие в 
регуляции дыхания. Ко вторым -  факторы, не участвующие 
непосредственно в этом процессе, но влияющие на дыхание.
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Специфические факторы по природе подразделяют на 2 группы -  
механические и химические.
1. Механические факторы. В 1868 году немецкие физиологи Э. 
Геринг и И. Брейер обнаружили, что изменение объема легких 
сопровождается сильными и постоянными дыхательными рефлексами.
Увеличение объёма лёгких приводит к трем эффектам; а) если оно 
производится при вдохе, то последний преждевременно прекращается -  
инспираторно-тормозящий рефлекс; б) если оно осуществляется при 
выдохе, то наступление следующего вдоха задерживается -  экспираторно- 
облегчающий рефлекс; в) если оно чрезмерно сильное, то возникает 
судорожный вдох («вздох») -  парадоксальный эффект Хэда.
Уменьшение объема легких способствует наступлению следующего 
вдоха -  рефлекс на спадение легких.
Рефлекторная дуга рефлексов Геринга-Брейера начинается от 
рецепторов растяжения легких, афферентные влияния от которых, как уже 
указывалось, передаются по блуждающему нерву и тормозят а- 
инспираторные нейроны через Р-инспираторные нейроны. Эфферентное 
звено рефлексов представлено двигательными нервами, снабжающими 
мышцы-респираторы.
Значение рефлексов Геринга-Брейера заключается в регуляции 
соотношения глубины и частоты дыхания в зависимости от состояния 
легких. Это повышает экономичность работы дыхательной системы. 
Рефлексы Геринга-Брейера и.меют ваясное значение у новорожденных (в 
первые 3-4 дня). У взрослого человека они реализуются только при 
дыхательных объемах свыше 1 л. Кроме того, они обеспечивают тахипноэ 
при гиперкапнии и гипоксии, поскольку после «выключения» 
блуждающих нервов, например, анестетиками, в этих условиях 
развивается лишь гиперпноэ.
2. Химические факторы. В уже упоминавшемся опыте Л.Фредерика 
было показано, что нарушение газового состава крови изменяет дыхание. 
Какими именно факторами это обусловлено, стало понятно только пос.ле 
опытов Дж.Холдена (начало XX века) на человеке, который находился в 
замкнутом пространстве небольшого объема. В этих условиях даже 
незначительное повышение содержания углекислого газа во вдыхаемом 
воздухе, а значит, и в альвеолярной смеси газов, и в артериальной крови, 
резко увачичивало вентиляцию легких. Это позволяет полагать, что 
стимуляция дыхания у II собаки была обусловлена поступлением к ее 
голове крови, обогащенной углекислым газом, от туловища I собаки. Такое 
изменение дыхания привело к «вымыванию» углекислого газа из крови II 
собаки. Поступление гипокапнической крови к голове I собаки вызвало у 
нее остановку дыхания (апноэ).
К специфическим регуляторам дыхания, помимо напряжения 
углекислого газа в крови, относят и напряжение кислорода, а таюке pH.
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Напряжение углекислого газа. Зависимость вентиляции легких, 
оцениваемой по минутному объему дыхания (МОД), от напряжения 
углекислого газа (рСОг) в артериальной крови представлена на рис. 57.
Рисунок 57. Влияние рСОг в артериальной крови на МОД.
При повышении напряжения углекислого газа в артериальной крови 
(гиперкапния) до 70 мм рт. ст. происходит возрастание МОД до 75 л за 
счет увеличения глубины и, в меньшей степени, частоты дыхания. На 1 мм 
рт. ст. повышения напряжения углекислого газа легочная вентиляция 
стимулируется на 2-3 л в минуту. Это сопровождается субъективным 
ощущением одышки ( диспноэ).
Описанный эффект связан с опосредованным влиянием углекислого 
газа на дыхательный центр через хеморецепторы, особенно центральные. 
Пороговым значением напряжения углекислого газа, необходимым для их 
минимального возбуждения, является величина 20-30 мм рт. ст. Как уже 
отмечалось, эти рецепторы чувствительны только к изменению pH, 
поэтому действие углекислого газа связано с образованием протонов. При 
повышении напряжения углекислого газа в крови он быстро 
диффундирует через гематоэнцефалический барьер в ткань мозга. 
Образующаяся угольная кислота диссоциирует, в результате чего 
увеличивается концентрация протонов в жидкости, омывающей 
центральные хеморецепторы.
Увеличение напряжения углекислого газа в артериальной крови 
свыше 70 мм рт. ст. приводит к гиперполяризации нейронов дыхательного 
центра, вследствие чего вентиляция легких начинает уменьшаться.
Следовательно, в умеренных концентрациях углекислый газ 
стимулирует дыхание, а в высоких -  угнетает.
pH. На значении этого фактора в регуляции дыхания основана 
гематогенная теория Винтерштейна (!9П), согласно которой возбуждение 
дыхательного центра вызывает не углекислый газ, а повышение 
концентрации протонов в результате увеличения содержания угольной
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кислоты в клетках мозга. Зависимость вентиляции легких от pH 
артериальной крови представлена на рис.58.
Рисунок 58. Влияние pH артериальной крови на МОД.
Примечание. I -  в естественных условиях, I I  -  при поддержании постоянного 
напряжения углекислого газа в артериальной крови.
При уменьшении pH артериальной крови ниже нормального уровня 
(ацидоз) вентиляция легких возрастает, при повышении (алкалоз) -  
снижается, но в меньшей степени. Эти изменения опосредованы 
влияниями преимущественно от центральных и, в меньшей степени, от 
каротидных хеморецепторов. Уменьшение pH может быть вызвано 
накоплением либо нелетучих кислот, либо углекислого газа. В первом 
случае (метаболический ацидоз) увеличение вентиляции выражено слабо: 
при снижении pH на 0,1 -  только на 2 л в минуту. Это обусловлено 
выпадением стимулирующего влияния углекислого газа на дыхательный 
центр вследствие его «вымывания» из крови. Однако, если напряжение 
углекислого газа поддерживать на постоянном уровне (40 мм рт. ст.), то 
МОД будет изменяться более значительно, но все же в меньшей степени, 
чем при возрастании напряжения углекислого газа. Это объясняется тем, 
что протоны значительно хуже, чем углекислый газ, проникают из крови в 
ткань мозга через гематоэнцефалический барьер.
Снижение pH артериальной крови, вызванное накоплением 
углекислого газа (респираторный ацидоз), усиливает дыхание в 
существенно большей степени. Поскольку напряжение углекислого газа и 
pH связаны друг с другом, встает вопрос о вкладе каждого из этих 
факторов в стимуляцию дыхания в этом случае. Оказалось, что 60% 
прироста вентиляции легких обусловлено рефлекторным влиянием 
углекислого газа на дыхательный центр, а оставшиеся 40% -  вызванным 
им изменением pH крови.
Напряжение кислорода. Прямое доказательство того, что снижение 
напряжения кислорода в артериальной крови возбуждает хеморецепторы 
каротидного синуса, в результате чего увеличивается частота импульсов в
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синокаротидном нерве, было получено Геймансом и Нилом. Зависимость 
вентршяции легких от напряжения кислорода (pOi) в артериальной крови 
представлена на рис. 59.
Рисунок 59. Влияние рО: в артериальной крови на МОД.
Примечание, I -  в естественных условиях, II  -  при поддержании постоянного 
напряжения углекислого газа в артериальной крови.
При снижении напряжения кислорода в артериальной крови 
(гипоксия) наблюдается увеличение легочной вентиляции (за счёт 
возрастания частоты дыхания), опосредованное импульсами от 
периферических хеморецепторов. Это приводит к снижению напряжения 
углекислого газа в артериальной крови и выпадению его эффекта, 
стимулирующего дыхание. Поэтому МОД повышается незначительно. И 
лишь когда напряжение кислорода в артериальной крови становится ниже 
50 мм рт. ст., происходит более существенное увеличение вентиляции 
легких.
При поддержании напряжения углекислого газа в артериальной 
крови на уровне 40 мм рт. ст. возрастание МОД при гипоксии выражено в 
большей степени. Но все же оно менее значительно по сравнению со 
стимулирующи.м действием углекислого газа.
Следовательно, роль гипоксии в регуляции дыхания в обычных 
условиях невелика. Но она возрастает при подъеме на большие высоты.
Таким образом, влияние углекислого газа и протонов на дыхание 
опосредовано, главным образом, центральными хеморецепторами, а 
кислорода -  исключительно периферическими. Ведущее значение среди 
специфических факторов имеет напряжение углекислого газа в 
артериальной крови.
Неспецифические факторы. Как уже указывалось, эти факторы 
оказывают влияние на легочную вентиляцию, но не участвуют 
непосредственно б  ее регуляции, т.е. они кеспецифичны по отношению к 
дыхательной функции.
К ним относят;
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1. Изменение температуры:
а) кожи -  при сильных тепловых или холодовых воздействиях 
происходит возбуждение дыхательного центра. Однако, в начальный 
момент, например, при погружении в холодную или горячую воду, 
возникает торможение выдоха, в результате чего происходит затяжной 
вдох;
б) тела -  гипер- или умеренная гипотермия стимулируют дыхание, а 
глубокая гипотермия -  угнетает.
2. Боль -  как правило, увеличивает вентиляцию легких за счет 
учащения дыхания. Сильная боль, напротив, может вызвать задержку 
дыхания.
3. Изменение артериального давления -  его повышение 
сопровождается торможением и инспираторных, и экспираторных 
нейронов и, следовательно, уменьшением как глубины, так и частоты 
дыхания. При снижении артериального давления вентиляция легких 
несколько увеличивается.
4. Гормоны -  адреналин (при физической или умственной нагрузке), 
прогестерон (при беременности) стимулируют дыхание. Эндогенные 
опиоиды (энкефалины, эндорфины) -  угнетают.
5. Раздражение рецепторов слизистой оболочки гортани и 
глотки -  приводит к рефлекторному торможению дыхания.
6. Высшие психические влияния, связанные с социальной 
деятельностью человека (речь, пение и т.д.) -  также изменяют дыхание.
7. Факторы, включающиеся во время физической нагрузки. 
Изменения легочной вентиляции в этих условиях характеризуются 
следующей динамикой:
1) В начале работы с умеренной нагрузкой происходит 
скачкообразное, а затем более плавное углубление и учащение дыхания, в 
результате чего увеличивается МОД (.максимально до 120 л). Эта фаза 
связана с нейрогенными факторами:
а) центральная коиннервация -  обусловлена тем, что импульсы от 
двигательных центров коры больших полушарий поступают не только к 
скелетным мышцам, ко и иррадиируют к дыхательному центру;
б) афферентация от проприорецепторов работающих мышц - также 
способствует активации дыхательного центра (регуляция по возмущению). 
Об этом свидетельствуют опыты М.Е.Маршака -  после наложения на 
работающую конечность жгута, останавливающего отток венозной крови с 
повышенным содержанием углекислого газа и лактата, уже в первые 
минуты развивалась стимуляция дыхания;
в) условнорефлекторная регуляция -  стимулирует дыхание еще до 
начала мышечной деятельности, например, перед стартом у спортсменов. 
Это регуляция по возмущению;
г) выброс катехоламинов в кровь, сопутствующий повышению 
симпатических влияний.
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кислорода. Это 
результате чего 
регуляция по
2) Через 3-4 минуты уровень легочной вентиляции стабилизируется 
(плато) и точно соответствует потреблению кислорода. Это сопряжение 
обусловлено вышеописанными нейрогенными влияниями и обратной 
связью через хеморецепторы.
Если вентиляция начинает отставать от энергозатрат организма, в 
крови повышается содержание углекислого газа и других кислых 
продуктов метаболизма и снижается напряжение 
стимулирует центральный дыхательный механизм, в 
происходит компенсаторный рост вентиляции -  
отклонению.
Повышению МОД способствует и возрастание температуры тела, 
увеличивающее частоту дыхания через центры гипотмамуса.
При тяжёлых нагрузках происходит отставание кислородного 
снабжения мь!шц, вследствие чего в 1фови повышается содержание 
продуктов анаэробного гликолиза, главнь!М образом, лактата
(метаболический ацидоз). Рефекторно (через .чеморецепторы) это вызывает 
рост вентиляции, опережающий пот]5ебление кислорода и образование 
углекислого ra:ia. В результате развивается гипокапния и дыхательный 
алкалоз.
3) После окончания работы, бла1 0 .ааря «выключению» нейрогенных 
стимулов, вентиляция легких резко снижается. Но еще некоторое время 
она остается повышенной за счет возбуждения хеморецепторов 
недоокисленными гфодуктами обмена (молочная и другие органические 
кислоты). Это необходимо для погашения кислородного долга -  разности 
между количеством кислорода, требуемого для покрытия всех энерготрат 
(кнслородньщ запрос) и количеством кислорода, фактически 
потребленного за время работы.
По мере тренировок, как уже отмечалось, регуляция дыхания 
становится более совершенной. У тренированных людей рост МОД 
происходит преимущественно за счет углубления, а не учашения дыхания, 
что увеличивает вентиляцию штьвеол. У них повышается кислородная 
емкость крови, ее буферные резервы и величина максимального 
потребления кислорода (до 4-5 л в минуту, а у нетренированного человека 
она составляет 2-3 л в минуту.
Таким образом, дыхательный центр постоянно получает 
информацию не только о дыхательной потребности организма 
(специфические факторы), ио и о его состоянии (неспецифические). Это 
определяет процессы афферентного синтеза в функциональной системе 
дыхания, в результате которого инспираторные нейроны дыхательного 
центра на основе молекулярных процессов «принимают решение» «взять» 
необходимое количество воздуха. В форме нервных импульсов оно 
адресуется к исполните.льному мышечному аппарату.
Далее рассмотрим механизмы, поддерживающие газовый гомеостаз 
организма в условиях изменённой газовой среды, в которой человек может 
оказаться в процессе трудовой и исследовательской деятельности.
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В таких условиях человек находится при подъеме на высоту или в 
барокамере, в которой создано разрежение воздуха. Следствием 
уменьшения парциального давления кислорода во вдыхаемом и 
альвеолярном воздухе является гипоксия -  недостаток кислорода в тканях. 
Развивается при подъеме на высоту свыше 2 км на,а уровнем моря. До этой 
высоты содержание оксигемоглобина в крови, благодаря особой форме 
кривой его диссоциации, снижается незначительно (на 3%).
На высоте 2,5-3,5 км развиваются следующие срочные 
адаптационные реакции:
1. Увеличение вентиляции легких, обусловленное тем, что 
уменьшение напряжения кислорода в крови становится достаточным .для 
стимуляции периферических хеморецепторов. Это улучшает снабжеь-ие 
тканей кислородом. Однако усиление дыхания имеет и отрицательные 
последствия:
1) увеличивает расход кислорода на работу дыхательных мышц;
2) приводит к снижению парциального давления углекислого газа в 
альвеолярной газовой смеси и в крови (гипокапния) и к выпадению его 
стимулиру(ощего влияния на дыхательный центр;
3) гипокапния вызывает спазм сосудов головного мозга, что еще 
больше ухудшает снабжение поопеднего кислородо.м.
2. Стимуляция эритропоэза, приводящая к увеличению числа 
эритроцитов в крови.
3. Повышение содержания гемоглобина в эритроцитах, вызывающее 
возрастание кислородной емкости крови.
4. Увеличение содержания 2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах, что 
сдвигает кривую диссоциации оксигемоглобина вправо, т.е. уменьшает 
сродство гемоглобина к кислороду и улучшает отдачу последнего тканям.
5. Учащение сердечных сокращений и повышение артерихяыюго 
давления.
На высоте 4-5 км указанные механизмы не могут ко.мпенсировать 
недостаток кислорода, поэтому развивается высотная (горная) болезнь. Ее 
признаками являются слабость, тошнота, цианоз, брадикардия, гипотензи.ч, 
головные боли, уменьшение глубины дыхания, нарушения со стороны 
психики (эйфория, расстройства координации и др.).
На высоте свыше 7 км наступают опасные для жизни нарушения 
дыхания и кровообрашения. Особенно чувствительны к недостатку 
кислорода клетки мозга, в которых окислительные процессы протекают 
наиболее интенсивно.
Устойчивость к гипоксии характеризуется большими 
индивидуальными различиями. В эксперименте этот показатель 
оценивается по соотношению «время жизни / время реституции 
(восстановления)» при сублетальной гипоксии («подъём» в барокамере на
П они ж ен н ое атм о сф ер н о е  д ав л ен и е
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высоту 11 км над уровнем моря). Такое соотношение у высокоустойчивых 
животных больше 1,0, а у низкоустойчивых -  меньше.
Устойчивость к гипоксии может быть повышена в процессе 
тренировок короткими 1 ипоксическими сеансами в барокамере. 
Адаптация к гипоксии повышает устойчивость организма не только к 
этому фактору, но и ко многим другим, т.е. обладает «перекрестным» 
защитным эффектом. Вследствие этого она имеет значительный спектр 
лечебных и профилактических эффектов и широко используется в 
клинике.
Длительное воздействие пониженного атмосферного давления в 
горах вь1зывает акклиматизацию к недостатку кислорода, 
обеспечивающую более экономичные приспособительные реакции;
!. Развитие гипоксической «глухоты» -  значительное ослабление 
реакции дыхания на снижение парциального давления кислорода во 
вдыхаемом воздухе.
2. Повышение содержания в эритроцитах гемоглобина F, 
обладающего значительно большим по сравнению с гемоглобином А 
сродством к кислороду.
3. Снижение уровня 2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах. Однако у 
коренных жителей Гималаев -- шерпов, живущих на высоте 4 км над 
уровнем моря, ожидаемый уровень гемоглобина составляет 190 г/л крови, 
а реш1 ьный -  168 г/л. Содержание 2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах 
ниже нормы. Это определяет сдвиг кривой .дисоциации оксигемоглобина 
влево. Следовательно, для opraHna.via на больших высотах важнее не 
облегчить отдачу кислорода тканям, а достичь лучшего насыщения крови 
кислородом в легких.
4. Повышение плотности кровеносных капилляров в тканях, 
увеличение их длины и извилистости.
5. Мобилизация внутриклеточных локальных механизмов, например, 
белков теплового шока и антиоксидантных ферментов, повышающих 
устойчивость клеток к гипоксии.
6. Увеличение содержания миоглобина в скелетных мышцах и 
миокарде, а также количества митохондрий и их энергетической 
эффективности.
Повышенное атмосферное давление
В такой ситуации человек может оказаться во время водолазных и 
кессонЕ1 ых работ. Давление смеси, которая подается ему для дыхания, 
должно соответствовать давлению на данной глубине. На каждые 10 м 
увеличения глубины давление возрастает на 1 атм.
В результате дыхания воздухом под повышенным давлением 
увеличивается растворимость газов (в т.ч. кислорода и азота) в крови, а 
следовательно, и их содержание в ней.
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Значительное повышение напряжения кислорода в крови вызывает 
«кислородное отравление», сопровождаюш,ееся судорогами. Поскольку 
при высоких давлениях пропорционально возрастает плотность воздуха, а 
значит, и сопротивление дыханию, то на больших глубинах используют 
смесь кислорода и гелия (гелиокс).
Гелий почти нерастворим в крови и обладает в 7 раз меньшей 
плотностью, чем азот. Кроме того, он обладает минимальным 
наркотическим эффектом, что также является важным, поскольку 
большинство газов при гипербарии оказывают наркотическое действие -  
основное неблагоприятное последствие.
Так как пшероксия (повышенное содержание кислорода в воздухе, 
крови и тканях организма) вызывает раздражение слизистой оболочки 
дыхательных путей, нарушение функций сурфактанта, воспаление легких, 
расстройство деятельности центральной нервной системы, содержание 
кислорода в дыхательной с.меси по .мере погружения снижают так, чтобы 
его парциальное давление было близко к наземному.
Переход от высокого давления к нормальному должен 
осуществляться постепенно. При быстрой декомпрессии, вследствие 
снижения раствори.мости газов, они образуют пузглрьки. Кислород и 
углекислый газ в этом плане менее опасны, т.к. быстро связываются 
кровью. Особенно опасны пузырьки азота, поскольку они разносятся 
кровью и закупоривают мелкие сосуды (газовая эмболия).
В этих условиях развивается кессонная болезнь, характеризующаяся 
болями в мышцах, головокружением, рвотой, одышкой, потерей сознания, 
в тяжелых случаях -  параличами. Для лечения этого состояния 
пострадавшего необходимо вновь подвергнуть действию высокого 
давления (для растворения пузырьков азота), а затем постепенно 
произвести декомпрессию.
Метод лечения кислородом при повышенном давлении (до 3-4 атм.) 
-  гипербарическая оксигенация ihyper+baros, греч. -  тяжесть, давление) -  
применяется в клинике. В результате в крови значительно возрастает 
содержание физически растворенного кислорода, что повышает его 
напряжение и увеличивает скорость его диффузии к клеткам.
Таким образом, саморегуляция дыхания -  это сложный процесс, 
протекающий с учетом анализа специфических и неспецифических 
сенсорны.х раздражений в дыхательном центре и характеризующийся 
высокой степенью надёжности вследствие наличия дублирующих 
механизмов.
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ГЛАВА3
ТЕСТЫ ПО ФИЗИОЛОГИИ ДЫХАНИЯ
1. Выберите наиболее правильное определение дыхания
1. поступление в организм кислорода и выделение углекислого газа
2. потребление организмом кислорода
3. совок>'пность процессов, обеспечивающих потребление организмом кислорода
4. совокупность процессов, обеспечивающих потребление организмом кислорода и 
выделение углекислого газа
Правильный ответ -  4
Дыхание (respiratio) -  сложный физиологический процесс, 
обеспечивающий обмен газами (кислородом и углекислым газом) между 
клетками и внешней средой, т.е. определяющий потребление кислорода и 
выделение углекислого газа.
2. Для чего необходимо дыхание?
1. обеспечивает поступление кислорода к клеткам для 
биологического окисления органических веществ
2. обеспечивает удаление из организма углекислого газа
3. участвует в поддержании изогидрии, изотермии
4. циркуляция воздуха по дыхательным путям оказывает 
тонизирующее влияние на центральную нервную систему
Правильные ответы -  1,2,3, 4
Дыхание необходимо для того, чтобы клетки постоянно получали 
кислород, участвующий в биологическом окислении органических веществ, 
в ходе которого генерируется энергия для жизнедеятельности, а также 
для постоянного удаления образующегося углекислого газа.
Кроме того, благодаря удалению избытка .летучих кислот легкими, 
дыхание учувствует в поддержании кислотно-щелочного равновесия.
При испарении воды с поверхности дыхательных путей и легких 
теряется некоторое ко.иичество тепла, т.е. дыхание участвует в 
физической терморегуляции, за счет которой, в том числе, 
поддерживается изотермия.
Постоянная циркуляция воздуха по дыхательным путям 
возбуждает нейроны ретикулярной фор.мации ствола мозга, что 
оказывает активирующее влияние на кору больших полуишрий головного 
мозга.
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3. Какие процессы обеспечивают дыхание?
1. вентиляция легких, транспорт газов кровью, биологическое 
окисление
2. газообмен в легких, транспорт газов кровью, газообмен в тканях
3. вентиляция легких, газообмен в легких, транспорт газов кровью, 
газообмен в тканях, тканевое дыхание
4. вентиляция легких, газообмен в легких, транспорт газов кровью, 
газообмен в тканях
Правильный ответ -  3
Различают 4 этапа дыхательного процесса:
1. Внешнее дыхание -  обмен газамм между воздухом и кровью. 
Включает в себя легочную вентиляцию и газообмен в легких.
2. Транспорт газов кровью.
3. Газообмен в тканях.
4. Внутреннее (тканевое) дыхание -  био.яогическое окисление в 
митохондриях клеток.
4. Каково запасное количество кислорода в организме человека?
1. 1,0л
2. 2,0 л
3. 2,6 л
4. 4,0 л
5.5,0 л
Правильный ответ -  3
Запасы кислорода в организме ограничены -  около 2,6 л: в 
альвеолярной смеси газов, крови, тканевой жтдкости, в связи с 
миоглобином скелетных мышц и миокарда. При прекращении дыхания 
этого запаса хватает на 5-6 минут. Затем наступает гибель клеток, 
прежде всего нервных. В то же время без воды человек может прожить 
около 12 дней, а без пищи -  около 50.
5. Какие типы дыхания существуют?
1. легочное
2. сосудистое
3. кожное
4. железистое
5. желудочно-кишечное
Правильные ответы -  1,3,5
Дыхание с помощью специальных органов (легких) и 
вспомогательных образований является непр.ямым, в противоположность 
прямо.му -  ко.жно.му (через покровы тела), играюще.чу важную ро.пь у  ряда
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беспозвоночных и низшга позвоночньа животных, не имеющих 
специализированных органов дыхания. У человека дыхательная функция 
кожи обеспечивает 1,5-2% газообмена. На ранних стадиях эволюции 
с}пцественное значение для дыхания имеет способность 
пищеварительного тракта поглощать киалород. У человека роль этой 
функции незначите.льна, тем не менее введение кислорода в желудочно- 
кишечный тракт применяется в клинике -  для повышения кислородного 
обеспечения гепато- и энтерогщтов.
6, Укажите основные способы движения газов на разных этапах 
дыхательного процесса?
1. диффузия
2. фильтрация
3. осмос
4. конвекция
5. активный транспорт
Правильные ответы - 1 ,4
На различных этапах дыхания газы движутся следующими 
способами:
1. В процессе легочной вентиляции и переноса кровью - путем 
конвекции (перемещения всей смеси газов по градиенту общего давления). 
Этот способ обеспечивает транспорт веществ на большие расстояния.
2. В ходе газообмена -  путе.м диффузии (пассивного перемещения 
молекул отдельного газа из об.пасти их высокой концентрации в область 
низкой концентрации за счет собственной кинетической энергии). Такгш 
способом вещества могут переноситься на расстояния до 1 мм. 
Диффузия происходит и при конвективном способе движения смеси газов 
-  из осевой части потока к периферии (поперечная) и по ходу потока 
(продольная).
1. Что относят к дыхательному аппарату?
1. легкие
2. дыхательные пути
3. капилляры альвеол
4. грудную клетку и дыхательные мышцы
5. аппарат регуляции дыхания
Правильные ответы -  1 ,2 ,3 ,4 ,5
Дыхательная, система у  человека и высших позвоночных животных 
(начиная с рептилий) представлена органами внешнего дыхания (легкие, 
дыхательные пути, грудная клетка и дыхательные мышцы) и транспорта 
газов кровью (сердце, сосуды), органе.плами, осуи(ествляющими тканевое 
дыхание, а также регуляторным аппаратом.
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8. Какие недыхательные функции выполняют дыхательные 
пути?
1. защитную
2. кондиционирующую
3. регуляторную, рефлексогенную
4. резонаторную
5. антисвертывающую
Правильные ответы -  1 ,2 ,3 ,4
Наряду с дыхательными, дыхательные пути выполняют ряд 
важнейшш недыхательных функций:
1. Защитная функция -  атмосферные аэрозоли, бактерии, частички 
пыли и грязи ударяются в слизистую оболочку дыхательных путей, 
обволакиваются слизью и изгоняются, перемещаясь со скоростью 7-19 мм 
в минуту по направлению к носоглотке.
2. Кондиционирующая функция -  в полости носа, слизистая 
оболочка которой богата поверхностно расположенными кровеносными 
сосудами, вдыхаемый воздух нагревается до температуры 31-32^С и 
увлажняется до относительной влажности 95-98%. После прохождения 
бронхов 8-12 порядка (всего существует 23 генерации дихотомического 
деления бронхиального дерева) воздух имеет температуру тела и 
насыщен водяными парами уже на 100%.
3. Регуляторная функция -  в эпителии бронхов имеются клетки, 
секретирующие биологически активные вещества.
4. Рефлекторная функция -  воздухоносные пути являются важной 
рефлексогенной зоной, раздражение рецепторов которой изменяет 
деятельность дыхательной, сердечно-сосудистой, пищеварительной и 
других систем организма.
5. Резонаторная функция -  при образовании голоса эту функцию 
выполняют придаточные пазухи, расположенные в крупных костях, 
ограничивающих полость носа.
9. Какое значение имеет легочная вентиляция?
1. обеспечивает увеличение объема легких при вдохе
2. обеспечивает уменьшение объема легких при выдохе
3. обеспечивает постоянство состава альвеолярной смеси газов
Правильные ответы — 1,3
Вентиляция лёгких -  обмен газов между атмосферным воздухом и 
альвеолами. Является первым этапом внегинего дыхания. За день лёгкие 
вентшируют 19 тысяч л воздуха, что за год составляет 7 млн л.
Вентиляция обеспечивает постоянство состава альвеолярной смесгз 
газов, что является обязательным условием эффективности следующего 
этапа дыхания -  газообмена в лёгких.
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10. Что относится к  анатомическому мертвому пространству?
1. вентилируемые и перфузируемые альвеолы
2. невентилируемые, ко перфузируемые альвеолы
3. респираторная зона
4. объем воздухоносных пуггей без газообмена
Правильный ответ -  4
К анатомическому мертвому пространству относят 
воздухоносные пути, в которых не происходит газообмен, -  от полости 
носа до 22 поколения дихотомического деления бронхов. Его объем равен в 
среднем 2 мл на кг массы тела. т.г. при массе 75 кг он составляет 150 мл.
И. Как изменяется просвет дыхательных путей во время вдоха?
1. увеличивается
2. уменьшается
3. не изменяется
Правильный ответ - 1
Во время вдоха просвет воздухоносных путей увеличивается. Это 
определяется, во-первых, симпатическими влияниями и действием 
адренапина, приводящими к снижению тонуса гладких мышц бронхов, а 
во-вторых, физическими причинами -  возрастанием э.пастической тяги, 
что расширяет енутрилёгочные бронхи, и уменьшением давления в 
теврштюй полости, что увеличивает диаметр внелёгочных бронхов.
12. Как изменяется просвет дыхательных путей во время 
выдоха?
1. увеличивается
2. уменьшается
3. не изменяется
Правильный ответ -  2
Во время выдоха благодаря парасимпатической нервной системе, 
действию ацетшхотта, гистамина, серотонина, простагландинов, 
нейропептидов тонус гладких мышц бронхов повышается и просвет 
последних уменьшается. Этому способствуют и физические факторы. В 
регуляции подвижности бронхов участвует также монооксид азота 
(NO). Его относят к нейротрансмиттерам бронходилататорных нервов 
неадренергической и нехолинергической природы. Одна часть NO- 
ергических аксонов подслизистых стетений принадлежит блуждающему 
нерву, другая -  местным нейронам. Неадреяергический и 
нехолинергический нервный аппарат дыхательных путей представлен 
чувствительными псевдоуниполярами, ^^yльmunoляpaмu I и П типов по 
Догелю, реагирующими на NO-синтазу.
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13. Какие рефлексы возникают при раздражении рецепторов, 
расположенных в верхних дыхательных путях?
1. защитные - чихание, кашель
2. регулирующие глубину и частоту дыхания
3. слюноотделительные
4. регулирующие температуру тела
Правильные ответы -  1 ,2 ,3
Дыхательные пути -  валснейшая рефлексогенная зона, при 
раздражении рецепторов которой возникают рефлексы, влияющие на 
деятельность не только дыхательной, но и других систем организма:
1. При механическом раздражении ирритантных рецепторов 
дыхательных путей возникают защитные рефлексы: полости носа -  
чихание; носоглотки, гортани, трахеи -  кашель. Эти сложные моторные 
акты предохраняют воздухоносные пути и легкие от ингаляции 
ирритантов и очищают их от твердых частиц и избытка слизи. Для 
эффективности чихания и кашля требуется высокая скорость 
экспираторного потока воздуха в дыхательных путях. Это достигается 
путем уменьшения их калибра за счет динамической ко.мпрессии.
2. Раздражение механорег{епторов трахеи и бронхов является 
одним из факторов, опреде.пяюицих смену фаз дыхательного цикла (вдоха и 
выдоха).
3. В области верхней носовой раковины расположен обонятельный 
эпителий, содержащий рецепторы обонятельной сенсорной системы. С 
раздражение.м последних связана условно-рефлекторная регуляция 
пищеварения и обонятельные дыхательные рефлексы: при воздействии 
пороговых и околопороговых раздражителей развиваются реакции 
принюхивания -  частые поверхностные дьаате.чьные движения, а при 
воздействии сильных -  возникают форсированные выдохи, 
способствующие выведению раздражающих веществ из дыхательных 
путей.
4. При дыхании регулярно изменяется частота сердечных 
сокращений, преимущественно у  молодых людей. Она увеличивается во 
время вдоха и, напротив, уменьшается во время выдоха. Изменяется и 
ста сокращений сердца. Это обусловлено тем, что связанные с дыханием 
колебания внутригрудного давления, во-первых, раздражают рецепторы 
рефлексогенных областей, что изменяет тонус ядер блуждающга нервов 
в продолговатом мозге; во-вторых, влияют на гу.морачьные механизмы, 
регулирующие работу сердца; в-третьих, изменяют как венозный возврат 
(преднагрузку), что вызывает сдвиги сердечного выброса согласно 
механизму Франка-Старлинга, так и давление в аорте и легочном стволе 
(постнагрузку).
14. Какие недыхательные функции выполняют легкие?
I. терморегуляторная
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2. метаболическая
3. депо крови
4. иммунная
5. буферная
выполняют ряд ваэ/снейипа
Правильные ответы -  1, 2,3, 4, 5
Помимо дыхательных, легкие 
недыхательных функций:
1. Участие в водном обмене -  с поверхности лёгких испаряется до 
300-350 мл воды в сутки.
2. Участие в физической терморегуляции -  испарение играет 
определённую роль в теплоотдаче (для испарения 1 мл воды необходгшо 
2,4 кДж).
3. Депонирование крови -  лёгкие являются физиологическими депо 
крови, поскольку сосуды мапого круга кровообращения обладают 
уникальной способностью уменьшать свое сопротивление при 
возрастании внутрисосудистого давления.
4. Фшьтраиия крови -  е лёгочных сосудах выводятся из кровотока 
мелкие тромбы. Кроме того, в лёгких задерживается большое число 
лейкоцитов.
5. Мегпабо.тческие функции лёгких -  участие в обмене:
1) .жиров -  синтез липидов, входящих в состав сурфактанта 
(вещества, выстичаюгцего внутреннюю поверхность ачьвеол):
2) белков -  синтез протеинов, также входящих 
сурфактанта, и коллагена и эластина, придающих 
альвеолярным стенкам;
3) углеводов -  синтез мукополисохаридов, входящих в состав 
бронхиальной слизи;
4)  вазоактивных eeufecme;
5) биологически активных веществ -  в некоторых клетках легочной 
ткани, как и в эпителиальных клетках дыхательных путей, образуются 
вещества, влияющие на тонус легочных и периферических сосудов, а 
также модулирующие активность нервных окончаний на бронхиальных 
артериях. Сопротивление дыхательных путей и активность афферентов 
защитных рефлексов тоже находятся под контролем этих веществ.
6. Участие в регуляции агрегатного состояния крови -  в 
интерстиции лёгких находится большое количество тучных клеток, 
содержащих гепарин. С другой стороны, в лёгкга синтезируются 
эритропоэтины, стимулирующие образование эритроцитов в красном 
костном мозге.
7. Участие в поддер.жании кислотно-щелочного равновесия — лёгкие 
выводят летучие ;шслоты (до 15000 ммоль в сутки).
8. Участие в им.мунитете -  в лёгких синтезируется иммуноглобулин 
А, который выделяется в бронхиальную слизь и имеет важное значение е 
борьбе с инфекционньши агентами.
в состав 
упругость
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15. Имеет ли значение свободное носовое 
психической активности и интеллекта человека?
1. да
2. нет
дыхание для
Правильный ответ -  1
Непрерывное раздражение рецепторов воздухоносных путей, 
особенно верхних, вызывает постоянный поток гшпульсов к нейронам 
ретикулярной формации. Последние обеспечивают поддержание 
определенного уровня возбудимости клеток коры головного мозга. Это 
обусловливает полноценное умственное развитие ребенка и высокий 
уровень психической деятельности у  взрослого.
16. Каковы функции основных (I) и вспомогательных (II)
инспираторных мышц.'
вдох
1 . 1 -  обеспечивают усиленный вдох, II - обеспечивают спокойный 
2. I - обеспечивают спокойный вдох, II - обеспечивают усиленный
вдох
3. I - обеспечивают усиленный выдох, II - обеспечивают спокойный
выдох
4. I - обеспечивают спокойный выдох, II - обеспечивают усиленный 
выдох
Правильный ответ -  2
Главными инспираторными мышцами являются:
1. Диафрагма (её сокрагцение обеспечивает 2/3 увеличения объема 
грудной полости при вдохе) и наружные косые мгжреберные и внутренние 
межхрящевые мышцы (поднимают ребра). Обеспечивают спокойный 
вдох.
При глубоком дыхании усиленный вдох обеспечивают 
вспомогательные инспираторные .мышцы: I) поднимающие ребра — 
лестничные, большая и малая грудные, грудино-ключично-сосцевидные, 
передние зубчатые; 2) разгибающие грудной отдел позвоночника и 
фиксирующие плечевой пояс при опоре на откинутые назад руки -  
трапецевидные, ромбовидные, поднимающие лопатку.
Особенностью дыхательных мышц является то, что они находятся 
как под произвольным, так и под непроизвольным контролем.
17. Какова функция экспираторных мышц?
1. обеспечивают спокойный выдох
2. обеспечивают форсированный выдох
3. обеспечивают спокойный и форсированный выдох
ПО
Правильный ответ -  2
Спокойный выдох осуществляется пассивно. Глубокий выдох 
происходит при участии экспираторных мышц, т.е. является активным 
процессо.ы. Основными экспираторными мышцами являются:
1) мьшцы живота (косые, поперечная и прямая). При их 
сокращении объем брюшной полости уменьшается, давление в ней 
увеличивается. Это смещает расположенные здесь органы вверх, 
вследствие чего поднимается купол диафрагмы;
2) внутренние косые межреберные мышцы. В результате их 
сокращения происходит опускание ребер, поскольку, благодаря ходу их 
волокон, момент силы для каждого верхнего ребра больше, чем для 
нижнего.
К вспомогательным экспираторным мышцам относят мышцы, 
сгибающие позвоночник.
18. Существует ли отрицательное внутриплевральное давление у 
новорожденного?
1. нет
2. да, во время вдоха
Правильный ответ -  2
У новорожденного и в первые дни жизни ребенка объём лёгких 
соответствует объёму грудной полости. Поэтому во время выдоха 
давление в плевральной полости равно атмосферно.му. Вследствие этого 
при вскрытии грудной кпетки лёгкие не спадаются. Однако во время 
вдоха, когда размеры грудной клетки увеличиваются, лёгкие 
расширяются. Впагодаря эластической тяге они пытаются спасться. В 
результате внутриплеврапьное давление становится ниже
атмосферного, т.е. отршщтельным (на 10 см вод. cm.).
19. Когда легкие взрослого человека находятся в растянутом 
состоянии?
1. во время вдоха
2. во время выдоха
3. и во время вдоха, и во время выдоха
Правильный ответ -  3
С возрастом грудная клетка опережает в развитии лёгкие, поэтому 
у  взрослого человека они постоянно находятся в растянутом состоянии и 
все время, благодаря эластической тяге, стремятся сжаться. Вследствие 
этого давление е плевральной полости и на вдохе, и на выдохе 
отрицательно.
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20. Какова особенность 
плевральной полости?
серозной жидкости, находящейся в
1. повышенное содержание Na^
2. повышенное содержание
3. высокое онкотическое давление
4. низкое онкотическое давление
Правильный ответ -  4
Серозная жидкость напоминает по составу лимфу. Содержание 
белков в ней значительно меньше, чем в плазме крови, поэтому 
онкотическое давление ее низкое. Это препятствует накоппению 
экссудата в полости. Плевральная жидкость обеспечивает сцетение 
листков серозной оболочки и позволяет им ско.яьзить относительно друг 
друга. Это необходимо для того, чтобы легкие следовапи за 
дыхательными экскурсиями грудной клегрки, не деформируясь.
21. Что такое эластическая тяга легких?
]. сила, с которой легкие стремятся уменьшить свой объем
2. сила, с которой легкие стремятся увеличить свой объем
3. пассивное напряжение дыхательных мышц
Правильный ответ -1
Эластическая тяга легких участвует в формировании 
внутриплеврального давления. Это упругая сила, с которой .пегкие 
стремятся уменьшить свой объе.м, сжаться к корню.
22. Какие факторы участвуют в формировании эластической 
тяги легких?
1. поверхностное натяжение жидкости, выстилающей альвеолы 
изнутри
2. эластичность волокон легочной ткани
3. плевральная жидкость
4. онкотическое давление
5. тонус гладкой мускулатуры бронхов и бронхиол
Правильные ответы -  1,2, 5
Эластическая тяга лёгких обусловлена следующими факторами:
1. Поверхностное натяжение ппенки жидкости, выстшающей 
альвеолы изнутри. Поверхностное натяжение -  это сила, действующая в 
поперечном направлении на воображаемый отрезок д.шной I см на 
поверхности жидкости, стремящаяся уменьшить его величину. 
Измеряется в дгтах на см. В состав жидкости, выстшающей ачьвеолы, 
входит вещество, регулирующее поверхностное натя.жение, -  
сурфактант_(зиг/асе, англ. -  поверхность).
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2. Упругость ткани стенок альвеол. Обусловлена нтичием 
эластических волокон.
3. Тонус гладких мышц бронхов и бронхиол.
такое транспульмональное давление и каково его23. Что
значение?
1. внутрилегочное давление, определяет изменение объема легких в 
процессе дыхательного цикла
2. разность между внутрилегочным давлением и давлением в 
плевральной полости, определяет степень растяжения легких
3. разность между внутрилегочным давлением и давлением в 
плевральной полости, определяет эффективность газообмена в легких
Правильный ответ -  2
Благодаря э.пастической тяге давление в плевральной по.юсти (Ppi) 
ниже давления в альвеолах (Рд) на величину, ей создаваемую. Поэтому 
транспульмонапьное давление (PJ представляет собой разность Ра-Рр,. 
Стремится расправить легкие.
24. Какова величина внутриплевра.льного давления во время 
вдоха и выдоха?
1, 3-5 см водного столба
2. 5-8 см водного столба
3. во время выдоха - 3-5 см водного столба, во время вдоха - 6-8 см 
водного столба
4, во время выдоха - 6-8 см водного столба, во время вдоха - 3-5 см 
водного столба
Прави.дьный ответ -  3
Во время вдоха, когда грудная клетка расширяется, эластическая 
тяга увеличивается. Поэтому внутриплевральное давление становится 
несколько более отрицательным (-6-8 см вод. cm.), чем во время выдоха (-3 
-5 см вод. cm.). Верхние отделы лёгта растянуты в большей степени, чем 
нижние, в результате давление в тевральной полости на верхушках на 6-8 
см вод. cm. более отрицательно по сравнению с его величиной в базальных 
отделах лёгких.
25. Что является непосредственной причиной вдоха?
1. уменьшение внутриплеврального давления
2. уменьшение внутрилегочного давления
3. увеличение зранспульмонального давления
ИЗ
Правильный ответ -  3
Благодаря увеличению объема грудной клетки при вдохе Ppi 
становится более отрицательным, Р, возрастает. Вследствие этого 
легкие растягиваются, га объем увеличивается, а давление в них 
уменьшается. Когда Ра становится ниже атмосферного, воздух 
устремляется в легкие.
26. Каково значение отрицательного внутрнплеврального 
давления для дыхания?
1. обеспечивает эффективность вдоха
2. увеличивает возврат венозной крови к сердцу
3. обеспечивает газообмен в легких
Правильные ответы -  1,2
Дыхание возможно и без отрицательного внутритеврального 
давления, например, при закрытом пневмотораксе, когда в плеврапьную 
щель попадает небольшое количество воздуха. При этом лёгкое частично 
спадается и перестает соприкасаться с внутренней стенкой грудной 
полости. Поэтому оно смещается вслед за её дыхательными движениями 
в гораздо меньшем объёме. Следовательно, отрицательное 
внутриплевральное давление обеспечивает максимальную эффективность 
вдоха, т.е. приращение объёма легкга, равное изменению объе.ма грудной 
клетки. Оно имеет важное значение и для гемодинамики. Стенки крупных 
вен грудной полости легко растяжимы, поэто.му рост отрицательности 
давления в плевральной ще.пи во время вдоха приводит к увеличению 
возврата крови к сердцу.
27. Каково значение сурфактанта и где он образуется?
1. увеличивает 
пневмоцитами I типа
2. регулирует 
пневмоцитами П типа
3. уменьшает 
альвеолоцитами
поверхностное натяжение, синтезируется
поверхностное натяжение. синтезируется
поверхностное натяжение, синтезируется
Правильный ответ -  2
Сурфактант представляет собой мономолекулярный слой строго 
ориентированных молекул поверхностно-активных веществ 
(фосфо.липидов и белков, наибольшей поверхностной активностью 
обладают производные лецитина). Располо.жен на границе раздела фаз газ 
-  .жидкость. Между монослоем и .мембранами апъвеолоцитов находится 
гипофаза -  внеклеточная жидкость, в которой содержится резерв 
поверхностно-активных веществ в виде мице.пл и трабекул. Слой 
сурфактанта имеет то.лщину 20-100 нм. Сурфактант уменьшает
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поверхностное натяжение. Однако, когда легкие растягиваются, пленка 
сурфактанта становится .менее плотной, поверхностное натяжение 
усиливается. При уменьшении размеров альвеол пленка сурфактанта 
становится более плотной, поверхностное натяжение, напротив, 
снижается. Это препятствует спаданию альвеол. Синтез поверхностно- 
активных веществ, их выведение на внутреннюю поверхность альвеол и 
элиминацию отработанных факторов обеспечивает сурфактантная 
систе.ма легкого. Ее клетки представлены пне&моцитами I и П типов, 
синтезирующими фосфолипиды и белки, а также пневмоцитами Ш типа 
и макрофагами, удаляющими отработанные сурфактанты. Образование 
сурфактанта рег}>лируется парасимпатической нервной системой: при 
увеличении ее в.пияний оно возрастает, тогда как при пергерезке 
блуждающего нерва -  замедляется. Сурфактант регу.трует не только 
поверхностное натяжение, но и скорость абсорбции кислорода в 
шьвеолах, и интенсивность испарения воды с их поверхности. Он 
способствует очистке альвеол от инородных частиц и белков, обладает 
бактериостатическим действием
28. Как изменится поверхностное натяжение, если внутреннюю 
поверхность альвеол покрыть водным раствором?
1. увеличится в 5-8 раз
2. уменьшится в 5-8 раз
3. не изменится
Правильный ответ -  t
Значение поверхностного натяжения жидкости, выстилающей 
альвеолы изнутри, в формировании э.яастической тяги впервые было 
установлено Нейергардом в 1929 году. Он обнаружт, что легкие, 
запо.лненные солевым раствором, растягиваются легче, чем «воздуитые». 
Это обусловлено тем, что в зппа условиях эластическая тяга легких 
уменьшается на 2/3. Если бы на внутренней поверхности альвеол 
находился водный раствор, то поверхностное натяжение было бы в 5-8 
раз больше.
29. Какое осложнение развивается при нарушении образования 
сурфактанта?
1. бронхоспазм
2. ателектаз
3. эмфизема
Правильный ответ — 2
Нарупиение образования или действия сурфактанта 
сопровождается спадением большого количества альвеол, в результате 
чего возникает ателектаз (ateJes, греч. -  неполный, ektasis, греч. -
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расширение) -  состояние, при котором обширные участки легких не 
вентилируются
30. Каково соотношение продолжительностн фаз вдоха н 
выдоха?
1. примерно одинаково
2. вдох незначительно меньше, чем выдох
3. вдох больше, чем выдох
Правильный ответ -  2
При спокойном дыхании соотношение продолжительности фаз 
вдоха и выдоха равно I : 1,3. Отношение длительности вдоха к общей 
продолжительности дыхательного цикла называют инспираторным 
индексом.
31. Как создается эластическое сопротивление дыханию и какова 
его величина по сравнению с неэластическим?
1. создается трением частиц воздуха при движении, больше 
неэластического
2. создается вязким сопротивлением тканей грудной и брюшной 
полостей, меньше неэластического
3. создается поверхностно-активной жидкостью, выстилающей 
изнутри альвеолы, и эластическими компонентами лёгких, грудной и 
брюшной полостей, значительно больше неэластического
Правильный ответ -  3
2/3 величины эластического сопротивления создается
поверхностным натяжением жидкости, выстилающей альвеолы изнутри. 
1/3 -  эластическими компонентами органов грудной и брюшной полостей.
Э.пастическое сопротивление больше на вдохе, чем на выдохе. Измеряется 
тем градиентом давления (Л Р), который нужно прило.жить, чтобы 
заполнить легкие определённым объёмом воздуха (Л V): R,,., -  А Р  /  А К 
Оно значите.льно больше неэластического.
32. Из каких компонентов складывается неэластическое 
сопротивление?
1. аэродинамическое сопротивление
2. вязкое сопротивление тканей грудной и брюшной полостей
3. инерционное сопротивление
Правильные ответы -  1,2,3
Неэластическое сопротивление формируют:
1S6
/. Аэродинамическое сопротивление (RJ — обусловлено трением 
слоев воздуха о стейки воздухоносных путей и друг о друга. R„ составляет 
80-90% величины неэластического сопротивления.
2. Вязкое сопротивление тканей грудной и брюшной полостей — 
определяется их внутренним трением и неупругой деформацией. 
Составляет 10-20% величины неэластического сопротивления.
3. Инерционное сопротивление -  его величина очень мала.
В соответствии с законо.м Хагена-Пуазейля неэластическое 
сопротивление (Я„ея) измеряется тем градиентом давления (ЛР), 
который необходим для того, чтобы придать потоку воздуха 
определённую объёмную скорость (Q): Л„еэ., ,ЛР /Q.
33. От каких факторов не зависит величина аэродинамического 
сопротивления?
1. длина и суммарный просвет дыхательных путей
2. величина транспульмонального давления
3. величина внутриплеврального давления
4. плотность воздуха
Правильные ответы -  2,3
R„ зависит от длины (I), просвета (г) дыхательных путей и 
плотности воздуха (rj), что описывается уравнением IlyaseunHiR =8lrj/7Tr''
34. Каковы первичные причины уменьшения объема грудной 
клетки во время выдоха?
!. опускание стенок грудной клетки под действием силы тяжести
2. возвращение в исходное положение органов брюшной полости
3. действие эластических сил грудной и брюшной полостей
4. уменьшение объема легких
Правильные ответы -  1,2,3
Выдох осуществляется за счёт превращения потенциальной 
энергии, накопленной во время вдоха, в кинетическую. После прекращения 
сокращения иист^раторных мышц ребра и грудина под действием силы 
тяжести и энергии, запасенной в эластических компонентах грудной 
клетки, опускаются. Органы брюшной полости возвращаются в исходное 
положение. В результате объем грудной клетки уменьшается. Ppi 
становится менее отрицательным, Р, снижается. Поэтому объем .пегких 
уменьшается. Этому способствует и их эластическая тяга. Давление 
воздуха в легких возрастает. Когда Р„ становится выше атмосферного, 
воздух из альвеол устремляется наружу.
35. Что такое дыхательный объем и чему равна его величина?
1. объем воздуха, вдыхаемого при спокойном дыхании, около 200 мл
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2. объем воздуха, вдыхаемый и выдыхаемый при спокойном 
дыхании, около 500 мл
3. объем воздуха, который можно выдохнуть после глубокого вдоха, 
1500 мл
Правильный ответ -  2
Дыхательный объём (ДО) -  количество воздуха, вентилируемое при 
спокойном дыхании. У взрослого человека он составляет приблизительно 
0,5 л. Экспираторный объём несколько меньше инспираторного, поскольку 
кислорода поглощается больше, че.м выделяется углекислого газа.
36. Что такое резервный объем вдоха и чему он равен?
1. объем воздуха, вдыхаемого при спокойном дыхании, около 200 мл
2. объем воздуха, который можно максимально вдохнуть, около 
2500мл
3. объем воздуха, который можно максимально вдохнуть после 
спокойного вдоха, около 2500 мл
Правильный ответ -  3
Резервный объём вдоха (РОВ^) -  количество воздуха, которое 
можно вдохнуть дополните.льно после спокойного вдоха (около 2500 мл).
37. Что такое резервны й объем вы доха и чему' он равен?
1. объем воздуха, который можно выдохнуть после глубокого вдоха, 
1500 мл
2. объем воздуха, который можно максимально выдохнуть, около 
1000мл
3. объем воздуха, который можно максимально выдохнуть после 
спокойного выдоха, около 1000 мл
Правильный ответ -  3
Резервный объём выдоха (РОВ„щ) -  количество воздуха, которое 
можно выдохнуть дополнительно после спокойного выдоха (около WOO 
мл).
38. Какие объемы составляют жизненную емкость легких?
1. дыхательный объем и резервный объем вдоха
2. резервный объем выдоха и остаточный объем
3. дыхательный объем, резервные объемы вдоха и выдоха
Правильный ответ -  3
Жшненная ёмкость лёгких (ЖЕН) -  наибольшее количество воздуха, 
которое можно выдохнуть пос.пе максимально глубокого вдоха
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ЖЕЛ ДО  + РОВ^> + РОВ,^
Является показателем подвижности лёгких и грудной клетки.
39. Из каких объемов состоит функциональная остаточная 
емкость лёгких и каково ее физиологическое значение?
1. из дыхательного объема и резервного объема вдоха, согревает 
воздух
2. из дыхательного объема и резервного объема выдоха, увлажняет 
воздух
3. из резервного объема выдоха и остаточного объема, способствует 
сохранению постоянства состава альвеолярного воздуха и эффективности 
газообмена
Правильный ответ -  3
Функциональная остаточная ёмкость (ФОЕ) -  количество воздуха, 
остающееся в лёгких после спокойного выдоха
ФОЕ = РОВ,,^ + ОО
Остаточный объем (ОО) -  количество воздуха, остающееся в 
легких после максшлального выдоха. ФОЕ имеет важное физиологическое 
значение, поскольку выравнивает колебания содержания О2 и СО2 в 
альвеолярной смеси газов, которые .чог.т бы быть вызваны сменой фаз 
дыхательного цикла. Поэтому ФОЕ обеспечивает постоянство состава 
альвеолярной газовой с.чеси, что необходимо для эффективного 
протекания газооб.мена в легких.
40. Какая часть альвеолярного воздуха обновляется при 
спокойном вдохе?
1. 1/2
2. 1/6- 1/7
3. обновляется полностью
Прави.1Ы{ый ответ -  2
При вдохе к альвеолам поступает дыхательный объем (500 мл) за 
вычетом обье.ма анатомического .мертвого пространства (150 мл). Эта 
порция (500-150=350 мл) смешивается с воздухо.м, содер.жащимся в легких 
(ФОЕ), ко.пичество которого в среднем у  молодых людей составляет 2,4 л, 
у  пожилых 3,4 л. Поэтому при вдохе обновляется лишь 1/6 - 1/7 часть 
смеси газов в альвеолах. В результате состав последней существенно не 
изменяется.
41. От каких факторов не зависит величина жизненной емкости 
легких?
1. возраст, пол
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2. размеры тела
3. положение тела
4. степень тренированности
5. время года
Правильный ответ -  5
Жизненная емкость легких зависит от:
-  возраста: в процессе онтогенеза уменьшается, особенно после 40
-  пола: у  женщин на 25%о меньше, чем у  му:жчин;
-роста: ЖЕЛ(л) = к кроет (м) (к для мужчин -  2,5, д.гя .женщин -
2,0) ;
-  положения тела: в вертикачыюм несколько больше, чем в 
горизонтальном;
-  степени тренированности: у  спортсменов выше, че.м у  
нетренированных людей.
лет;
42. Что отражает минутный объем 
величина в покое у взрослого человека?
1. альвеолярную вентиляцию, 6-8 л/мин
2. легочную вентиляцию, 6-8 л/мин
3. легочную вентиляцию, 20-22 л/мин
дыхания и какова его
Правильный ответ -  2
Минутны.и объемом дыхания (МОД), т.е. ко.чичеством воздуха, 
вентшируемым за I мин, характеризуется .пёгочная вентиляция (J7B). 
МОД зависит от ДО и частоты дыхания (ЧД). которая у  взрослого 
человека в среднем составляет 14 в 1 мин (от 10 до 18), у  новорождённого 
-  40-60 в I мин.
М О Д = ДО хЧ Д
При д о  = 500 мл и ЧД = 14 в мин МОД равен 7 л. При физической 
нагрузке он может увеличиваться до 120 л. С возректом Л  В постепенно 
уменьшается. Относительное временное повышение ее происходит у  
детей в периоды закрепления вертикальной позы и половсео созревания.
43. Как соотносятся альвеолярная и легочная вентиляция?
1. альвеолярная больше на величину вентиляции мертвого
пространства
2. альвеолярная меньше на величину вентиляции мертвого
пространства
3. одинаковые
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Правильный ответ -  2
Альвеолярная вентиляция (АВ) -  часть минутного объема дыхания, 
достигающая альвеол. Отличается от легочной вентиляции (ЛВ) на 
величину вентиляции мёртвого пространства (ВМП):
А В = Л В - В М П
При ЧД =14 в мин:
АВ = (300 -150) X 14 « З л в м и н
44. Чем отличается состав альвеолярного воздуха от состава 
выдыхаемого?
1. в нем больше кислорода, меньше углекислого газа
2. в нем меньше кислорода, больше углекислого газа
3. одинаковы
Правильный ответ -  2
Состав альвеолярной газовой смеси отличается от состава 
вдыхаемого и выдыхаемого воздуха тем, что в нем меньше всего 
кислорода и больше углекислого газа.
В о зд у х 0 ; ,% С О 2.% N 2 и и н ер т н ы е г а зы ,%
В д ы х а ем ы й 21 п ,о з 79
В ы д ы х а ем ы й 16 4 ,5 7 9 ,5
А льеео .чярн ы й 1 4 .2 -1 4 ,6 5 ,5 - 5 ,7 7 9 ,7 -8 0 ,3
45. При каком дыхании эффективность вентиляции альвеол 
будет выше (при одном и том же значении минутного объема 
дыхания)?
1. при глубоком и редком
2. при периодическом и частом
3. при поверхностном и редком
4. при поверхностном и частом
Правильный ответ -  I
При частом и поверхностном дыхании, несмотря на достаточную 
величину ЛВ, А В будет снижена, т.к. в этом случае будет 
вентгыироваться, главным образо.м, мёртвое пространство. Поскольку 
объём последнего постоянен, то АВ тем лучше, чем глубже дыхание.
46. Как и почему отличается величина форсированной 
жизненной емкости легких от величины жизненной емкости легких?
1. она больше, т.к. при форсированном выдохе уменьшается 
сопротивление дыханию
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2. она меньше, т.к. при форсированном выдохе увеличивается 
сопротивление дыханию
3. они одинаковы
Правильный ответ -  2
С помощью форсированной ЖЕЛ (ФЖЕЛ) определяется 
бронхиальное сопротиапение. ФЖЕЛ шучае}жя в условиях максимально 
быстрого выдоха. ФЖЕЛ меньше ЖЕЛ на 100-300 мл, так как при 
форсированном выдохе увеличивается сопротивление дыханию. При 
нарушении бронхиальной проходимости разница между ЖЕЛ и ФЖЕЛ 
увеличивается.
47, За счет чего происходит диффузия газов при газообмене в 
легких?
1. вследствие разности общего давления газов в альвеолярной смеси 
и их общего напряжения в крови
2. вследствие того, что парциальное давление газов в альвеолярной 
смеси различно
3. вследствие разности парщ1ального давления газов в альвеолярной 
смеси и их напряжения в крови легочных капилляров
Правильный ответ -  3
Скорость диффузии газов прямо пропорциональна ЛР -  силе, 
обеспечивающей направленное движение молекул газа, и обратно 
пропорционапьна x/SKa -  ве.пичине сопротиапения диффузии, где х -  
расстояние .между двумя точками, S -  площадь газообмена, К ~ 
коэффгщиент диффузии, а  -  коэффтщент растворимости газа. 
Применительно к условиям газообмена в легких АР есть разница .между 
парциальным да&ление.м газа в альвео.пярной газовой смеси и его 
напряжением в крови легочных капилляров.
48. От каких факторов не зависит парциальное давление газа в 
смеси?
1 .от процентного содержания газа
2, от общего давления смеси
3. от природы газа
Правильный ответ -  3
Парциальным давлением называется то давление, которое оказывал 
бы данный газ, если бы он один занимал весь объе.м смеси газов. По закону 
Дальтона оно пропорционально процентно.му содержанию газа в смеси и 
общему давлению смеси. Паргщальное давление не зависит от природы 
газа.
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49. В каком состоянии молекулы газа участвуют в диффузии?
1. только в растворенном
2. только в химически связанном
3. в растворенном и химически связанном
Правильный ответ — 1
Фунгащоиально активным, т.е. способным диффундировать, 
является только растворенный газ.
50. От каких факторов зависит количество газа, растворяющееся 
в крови капилляров легких?
1. от состава крови
2. от температуры крови
3. от объема н давления газа а альвеолярной газовой смеси
4. от природы газа
Правильные ответы -  1,2,3,4
Количество газа, способное раствориться в 1 мл жидкости при 
давлении газа над жидкостью 760 мм рт cm. при t = ( f  С, называют 
коэффициентом растворимости. Зависит от:
1) природы газа:
2) состава .жидкости;
3) объема и давления газа над жидкостью — прялю пропорционально;
4) телтературы жидкости ~ обратно пропорционально. 
Коэффициент растворимости СО2 значительно болыие, чем
таковой Oi.
51. Как отличается величина диффузионной способности легких 
Д.ЛЯ СО2 от ее величины для О2 и почему?
]. ниже, вследствие более низкой растворимости СО2 в легочной 
мембране
2. выше, вследствие более высокой растворимости СО2 в легочной 
мембране
3. не отличается
Правильный ответ ~ 2
Диффузионная способность лёгких, или коэффициент диффузии 
Крога - это количество газа, проникающее через легочную ме.мбрану за 1 
мин на I мм рт. cm. градиента давления В норме диффузионная 
способность лёгких для О2 состаапяет 25 мл/мин к  мм рт. cm., для СО2 - в 
24 раза больше вследствие его высокой растворимости в легочной 
мембране.
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52. Как отличается разность между парциальным да&пением газа 
в альвеолярной газовой смеси и его напряжение в крови легочных 
капилляров (ДР), обеспечивающая диффузию газа через легочную 
мембрану для О2, и СО^и почему?
1. больше, т.к. проницаемость легочной мембраны для О2  меньше
2. меньше, т.к. проницаемость легочной мембраны для О2  больше
3. не отличается
Правильный ответ -1
ЛР для О2 состаапяет 60 мм рт cm., а для СО2 - всего лишь 6 мм рт. 
cm. Диффузия COi из крови в альвеолярную смесь газов при небольшом ЛР 
объясняется высокой растворимостью этого газа.
53. Какие факторы не влияют на эффективность газообмена в 
легких?
1. альвеолярная вентиляция
2. легочная вентиляция
3. перфузия альвеол кровью
4. диффузионная способность легких
5. соотношение между вентиляцией и перфузией альвеол
Правильный ответ -  2
Эффективность газообмена в легких определяют 4 фактора:
1) альвеолярная вентиляция;
2) перфузия легких;
3) диффузионная способность легких;
4) равномерность этих показателей в различных отделах легких.
54. Каково соотношение объема альвеолярной вентиляции и 
количества крови, протекающей через малый круг кровообращения в 
единицу времени?
1. несколько больше
2. несколько меньше
3 .одинаков
Правильный ответ -  2
В одном .пегком человека насчитывается в средне.м 400 м.лн альвеол, 
диаметр каждой из них 150-300 мклс Большая часть наружной 
поверхности альвеол соприкасается с капиллярами .малого круга 
кровообращения. Суммарная площадь этих контактов велика: во время 
выдоха около 90 м ,^ во время вдоха она увеличивается до 130 .м^ . Площадь 
диффузии представляет собой отношение объема альвеолярной 
вентиляции к кровотоку в легких ши перфузии капш.чяров альвеол. В конце
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вдоха это соотношение близко к 0,8, поскольку в / мин альвеолы получают 
4 л воздуха и 5 л крови.
55. Что такое физиологическое мертвое пространство?
1. объем воздухоносных путей, где не происходит газообмен
2. вентилируемые, но не перфузируемые альвеолы
3. невентилируемые, но перфузируемые альвеолы
4. сумма альвеол с нарушенной вентиляцией или перфузией, или - 
того и другого
Правильный ответ -  4
Альвеолы без кровотока и с отношением вентиляции к кровотоку 
меньше увеличивают объем анатомического мертвого пространства 
(воздухоносных путей, в которых не происходит газообмен). Сумма 
анатолтческого и альвеолярного мертвого пространств составляет 
физиологическое мертвое пространство.
56. В каких отделах легких альвеолярная вентиляция (Уд) 
относительно преобладает над кровотоком (Q)?
1. в области верхушек
2. в нижних частях
3. у корней
Правильный ответ - 1
КУ Q различно в разных участках легкш, что связано с действием 
силы земного притяжения. Альвеолы, расположенные в области верхуикк 
лёгких, вследствие действия силы земного притяжения растянуты 
больше. Поэтому при вдохе они расправляются на меньшую величину -  в 
3,4 раза, т.е. вентилируются менее эффективно, чем в области 
оснований. Но и перфузируются они менее интенсивно, причем в 18,4 раза. 
В {кзультате в области верхушек .легкга несколько преобладает над Q, 
поэтому J j  /  Q = 3,3. Следовательно, напряжение кислорода в 
артериальной крови, оттекающей от верхушек, выше среднего. В нижних 
отделах лёгких V /Q  < I (0,63), поэтому напряжение в оттекающей 
крови ниже среднего. Помимо вертикального, сугцествует и 
горизонтальный градиент вентиляг1ионно~диффузионных отношений. 
Альвеолы, расположенные у  корней лёгких, вентилируются меньше, чем 
перифери ческие.
57. Каковы причины более низкого напряжения кислорода и 
более высокого напряжения углекислого газа в артериальной крови 
по сравнению с парциальным давлением этих газов в альвеолярной
смеси?
I. низкая диффузионная способность легких для них
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2. сниженное отношение вентиляции к кровотоку в отдельных 
областях легких
3. повышенное отношение вентиляции к кровотоку в отдельных 
областях легких
4. наличие в легких веноартериальных шунтов
5. примешивание к артериальной крови венозной из брюнхиачьных и 
коронарных сосудов
Правильные ответы -  2, 4,5
В возникновении альвеоло-артериапьной разницы напряжения газов 
имеют значение:
1) сниженное отношение вентиляции к кровотоку в отдельных 
альвеолах:
2) наличие веноартериальных шунтов;
3) примешивание к артериальной крови венозной из малых сердечных 
вен Тебезия, открывающихся в левый :желудочек, и из бронхиальных вен 
(через бронхиальную циркутяцию проходит 2% крови, поступающей в 
левое предсердие).
58. Как из1МИ1яегся кровоток через недостаточно вштилируемые участки 
легких?
1. уменьшается
2. увеличивается
3. не изменяется
Правильный ответ -  1
В легких имеется уникальный регуляторный механизм, 
ограничивающий перфузию через недостаточно вентилируемые участки. 
Это обеспечивает соответствие кровотока в легких га вентиляции.
59. В каком виде газы транспортируются кровью?
1. только в растворенном
2. только в химически связанном
3. в растворенном и химически связанном
Прави.зьный ответ -  3
Газы транспортируются кровью как в физически растворенно.м, 
так и в химически связанном состояниях.
60. Содержание каких форм газов в крови больше?
1. физически растворенных
2. химически связанных
3. их содержание одинаково
!26
об!
Правильный ответ -  2
В артериачьной крови обидев содержание О2 и СО; равно 20 и 52 
, в венозной -  12 и 58 об.%. При этом содержант физически
растворенного О; в артеришьной крови составляет 0,3 об.%, а СО; -2 ,6
об.%, в венозной -  0,11 и 2,9 об.% соответственно. Следовательно, 
наиболыиее количество газов транспортируется кровью в химически 
связанном виде. Несмотря на то, что напряжение О; в артериальной 
крови 96 мм рт. cm., а напря,жение СО; 43 мм рт. cm., содержание 
физически растворённого СО; выше. Это объясняется большей 
растворимостью этого газа.
61. Какое значение имеет физически растворенный в крови газ?
!. является функционально активным, определяет напряжение газа в
крови
2. от его содержания зависит скорость реакций химического 
связывания
3. определяет онкотическое давление крови
Правильные ответы ~ 1,2
Хопы лишь небольшая часть О; и СО; находится в крови в 
физически растворённом виде, это состояние играет огромную 
физиологическую ро.пь.
Во-первых, именно эта форма является функционтьно активной, 
т.е. способной диффундировать к тем шш иным веществам для 
последующего связывания.
Во-вторых, от содержания в крови физически растворенного газа 
зависит скорость реакций его хгшического связывания, которые 
подчиняются закону действуюгща масс.
62. Какое количество кислорода может связать 1 г гемоглобина?
1.0,39 мл
2. 1,34 мл
3. 2,43 мл
4. 3,43 мл
Правильный ответ ~ 2
Молекула гем.оглобина состоит из 4 субъединиц, поэто.му реащия 
оксигенации протекает следующим. образом: НЬ + 40; -  НЪ(0;);. 
Молекула О; обратилю связывается с ге.мом гемоглобина. Каждый грамм 
ге.моглобина мо.жет связать 1,34 мл О; (число Хюфиера) (1,39 мл, если 
гемоглобин химически чистый).
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63. Что такое кислородная емкость крови и чему она равна?
1. минимальное количество кислорода, которое может связать 1 л 
крови, 120 мл/л
2. максимальное количество кислорода, которое может связать 
кровь, 200 мл/л
3. Максимальное количество кислорода, которое может связать 1 г 
гемоглобина, 1,34 мл
Правильный ответ -  2
При содержании гемоглобина в I л крови 140 г в этом объеме будет 
находиться (без учета физически растворённого О2) 1,34x140 = 190 мл О2, 
т.е. 19 об.%. Количество О}, которое максимально способна связать 
кровь, называется кислородной ёмкостью крови (в среднем 200 мл/л, т.е. 
20 об.%). Реализуется полностью, если кровь контактирует с газовой 
смесью с высоким содержанием О2 (Р02 > 300 мм рт. cm.). В 
естественных условиях гемоглобин оксигенирован только на 97%.
64. Что отражает кривая диссоциации оксигсмоглобина? 
Выберите наиболее правильный ответ:
1. количество оксигсмоглобина в крови
2. количество восстановленного гемоглобина в крови
3. зависимость насыщения гемоглобина кислородом от напряжения 
кислорода в крови
Правильный ответ -  3
Реакция оксигенации гемоглобина подчиняется закону действующих 
масс. Это означает, что отношение между восстановленным и 
оксигенированным гемоглобином зависит от содер.жания физически 
растворенного О2 в крови, которое, в свою очередь, в соответствии с 
законом Генри-Дальтона, пропорционально напряжению О2. Графически 
эту зависимость отражает кривая диссоциации оксигемоглобина.
65. Как будет изменяться диффузия кислорода в ткани при 
увеличении «напряжения разрядки» и почему?
1. будет уменьшаться вследствие снижения градиента напряжения 
кислорода в крови и тканях
2. будет возрастать вследствие увеличения градиента напряжения 
кислорода в крови и тканях
3. не будет изменяться
Правильный ответ -  2
В настоящее время принято оценивать положение кривой 
диссоциации оксиге.моглобина не по ее наклону, а по расположению на ней 
двух точек. Первая соответствует 50%-ому насыщению гемоглобина
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кислородом. Это Psn -  напряжение полунасыщения (точка разрядки по 
Крогу). В нор.ие при рИ ~ 7,4 и t = ЗТ'С Psu артериальной крови 26 .чмрт. 
cm. (3,46 кПа) Оно выше у  женщин, чем у  .мужчин. Напряжение разрядки 
достаточно высоко, что обеспечивает эффективный градиент 
напря.женгт О2 между! капил.пярами и тканями, где напряжение О2 не 
более 10-15 мм рт.ст. Следовательно, при уве.пичеиии напряжения 
разрядки диффузия G2 в ткани будет возрастать. Вторая точка - Р 93-  
точка зарядки -  соответствует 95%-о.му насыщению гемоглобина 
кислородом. В норме P^s артериальной крови 70 мм рт. cm.
66. Какие факгоры не влияют на сродство гемоглобина к 
кис-дороду?
1. артериальное давление
2. содержание 2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах
3. напряжение СО2 в крови
4. pH крови
5. температура
Правильный О'гвет -1
По .механизму действия факторы, определяющие сродство 
гемоглобина к кислороду, делят на 2 группы (Л.И.Иржак, 1975): прямого 
влияния и косвенного. Через т а эритроциты получают информацию о 
состоянии кислородного ре.жшш других клеток.
Прямое влияние оказывают химические вещества, которые могут 
взаимодействовать с гемоглобином и изменять конформацию его 
.молекулы. Это лиганды (О2, Н . СО2, органические и неорганические 
ионы).
Косвенное действие оказывают физические факторы (pH, 
те.мпература), которые изменяют условия взаимодействия гемоглобина с 
лигандами.
67. Как изменяется скорость диссоциации оксигемоглобина в 
тканях при их переходе из состояния покоя в деятельное состояние?
1. уБеличиваетх:я
2. уменьшается
3. не изменяется
Правильный ответ -  1
При переходе в деяте.льное состояние в тканях снижается pH  и 
уее.личивается температура. Поэтому сродство гемоглобина к кислороду! 
уменьшается, скорость диссоциации оксигемоглобина возрастает, в 
результате чего уее.личивается отдача кислорода тканям.
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68. Изменяется ли положение кривой диссоциации 
оксигемоглобина при увеличении напряжения СОг в крови?
1. да, кривая сдвигается вправо
2. да, кривая сдвигается влево
3. не изменяется
Правильный ответ - 1
В 1907 С.Bohr, А.Krogh установили зависимость поло.жения кривой 
диссог/иации оксигемоглобина от содержант COi в крови. Сначала 
«эффект Бора» связывали только с СО у. Однако затем J. Barer oft (1909) 
показал, что подобная связь cyufecrneyem и при воздействии других 
кислот. В настоящее время эффект Бора рассматривают как влияние рИ 
среды на взаимодействие ге.моглобина с различными .пигандами. При 
сниоюении pH (увеличении [Н']) сродство гемоглобина к кислороду падает. 
Поэтому кривая диссоцгтрш оксигемоглобина смещается вправо. 
Уменьшение оксигенащш гемоглобина при снижении pH -  эффект Рута.
Это объясняется те.м, что при изменении pH происходит сдвиг 
константы диссоциации, степени ионизации и конформации групп, 
связанных с О2 в тетрамере гемоглобина. В результате этого меняется 
сродство гемоглобина к кислороду. Ра^шчают рест!раторный и 
метаболический компоненты эффекта Бора.
Метаболический -  связан с изменением pH под влиянием кислых ши 
ирзлочных продуктов обмена веществ.
Респираторный -  связан с влиянием СО2 на КДО. Образующийся 
при тканево.м метаболизме СО2 диффундирует внутрь эритрогщтов, где 
под влиянием карбоангидразы образуется Н2СО3. Появляющиеся при ее 
дгксоциации (Н2СО3 —> Н  + НСО/) протоны приводят к снилсению pH. 
Это рН-зависимый эффект СО2. Кроме того, СО2 образует 
карбаминовые связи с конг(евыми группами а  и ft цепей ге.моглобина, 
способствуя таким образо.м стабилизации дезоксиформы гемоглобина. 
Это рН-независимый эффект СО2.
69. Изменяется ли положение 
оксигемоглобина при увеличении pH крови?
1. да, кривая сдвигается вправо
2. да, кривая сдвигается влево
3. не изменяется
кривом диссоциации
Правильный ответ -  2
При увеличении pH крови сродство гемоглобина к кислороду 
увеличивается, поэтому кривая диссоциагщи оксигемоглобина сдвигается 
влево.
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70. Изменяется ли положение кривой 
оксигемоглобииа при увеличении температуры?
1. да, кривая сдвигается вправо
2. да, кривая сдвигается влево
3. не изменяется
диссоциации
Правильный ответ - 1
Повышение температуры снижает сродство гемоглобина к 
кислороду. Поэтому кривая диссощихции оксигемоглобина смещается 
вправо.
71. Что такое коэффициент утилизации кислорода?
1. количество кислорода в артериальной крови
2. количество кислорода в венозной крови
3. количество кислорода, поглощаемое тканями из артериальной 
крови, в % к его содержанию в артериальной крови
Правильный ответ -  3
Коэффициентом утилизации кислорода (КУК) называют 
количество потребленного тканями О2 в процентах от его содержания в 
артериальной крови. В норме КУК равен 25%, после физической нагрузки 
может достигать 75-85%. В локальных участках тканей, где ток крови 
чрезвычайно мед.ленный или очень высока скорость метаболизма, КУК 
.может возрастать до 100%. Это означает, что из крови будет 
поглощаться весь кислород.
Факторы, влияющие на величину КУК:
1. Количество функционирующих капилляров, их геометрия, 
скорость кровотока.
2. pH, температура и другие факторы, влияющие на диссоциацию
НЬОх
72. В каких формах двуокись углерода не транспортируется 
кровью в норме?
1. карбогемоглобин
2. карбоксигемоглобин
3. угольная кислота
4. кислые соли угольной кислоты
5. физически растворенный СО2
Правильные ответы - 2 , 3
Каждый миллилитр крови, протекая через ткани, захватывает 
примерно 2 мМоля СО}. 10% этого количества остается в физически 
растворенном виде, 10% образует карбаминовую связь с гемоглобином, в 
результате чего образуется карбгемоглобин. 35% транспортируется в
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виде бикарбонатов калия в эритроцитах, а остальные 45% -  в виде 
бикарбонатов натрия в плазме. При прохождении крови через .пегкие СОз 
выделяется из этих фракций точно в таком же соотношении.
73. Почему гидратация двуокиси углерода происходит 
практически только в эритроцитах?
1. т.к. там ее напряжение наивысшее
2. т.к. в них находится фермент карбоангидраза
3. т.к. в них много К*
Правильный ответ -  2
В плазме реакция гидратации СОз протекает очень медленно. В 
эритроцитах она ускоряется в 20 тысяч раз, что связано с дегктвием 
карбоангидразы -  фермента, расположенного только внутри клеток. Его 
существование предполагал еще Н.М.Сеченов, но открыт он был в 1932 
году Мелдру.мом и Рэфтоном.
74. Как изменяется способность крови связывать углекислый газ 
при превращении оксигемоглобина в гемоглобин?
1. уменьшается
2. увеличивается
3. не изменяется
Правильный ответ -  2
В 1892 году Вериго было установлено, что емкость для СОз крови, 
содержсацей восстановленный гемоглобин, значительно выше, че.м в 
условиях полной оксигенации гемоглобина. Это явление, затем подробно 
изученное Холденом (1914), обусловлено тем, что, во-первых, 
оксигемогпобин является более сильной кислотой, чем восстановленный 
гемоглобин, и, следовательно, когда реакция происходит ме.жду КНЬОз г/ 
Н3СО3, равновесие наступает при образовании меньшего объема КНСОз. 
чем в случае, когда реакция течет между КНЬ и Н3СО3. Во-вторых, 
оксигенация гемоглобина ведет к снижению образования
карбаминогемоглобина, поскольку уменьшает количество свободных МНз 
групп глобина, способных связывать СО3. При превращении
оксигемоглобина в гемоглобин способность крови связывать СО3 
увеличивается. Влияние степени оксигенации гемоглобина на связывание 
СОз кровью получило название эффекта Вериго-Холдена.
75. Поддержание каких констант является полезным 
приспособительным результатом деятельности функциональной 
системы дыхания?
1. pH крови
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2. рСОг крови
3. рОг крови
4. pN2 крови
Правильные ответы -  1,2,3
Полезным приспособительным результатом функциональной 
системы, обеспечиваюгцей необходимый для метаболизма уровень газов, 
является поддержание оптимального уровня показателей газового 
гомеостаза в тканях -  напряжения кислорода и углекислого газа. С 
последним параметром связан pH. Это конечный результат 
деятельности указанной системы. Предконечный, тесно с ним связанный, 
-  показатели газового гомеостаза в крови. Поддержание последних на 
постоянном уровне дает надежную гарантию газового гомеостаза в 
тканях. Указанные параметры являются относительно жесткими 
константами. При серьезном их смещении организм может 
cyufecmeoeamb не более нескольких минут.
76. Какие факторы не относятся к внутреннему контуру 
функциональной системы обмена метаболических газов?
1. буферные свойства крови
2. гемодинамические показатели
3. кислородная емкость крови
4. изменение легочной вентиляции
5. выделительная функция почек, печени, желудочно-кишечного 
тракта, потовых и сальных желез
Правильный ответ -  4
Основное значение для достижения полезного приспособительного 
результата функционшьной системы обмена метаболических газов 
имеет внешний контур -  изменение легочной вентиляции. Внутренний 
контур включается .лишь при д.лительной произвольной задержке дыхания 
или при дыхании воздухом со сниженным содержанием кислорода. Он 
поддерживает газовый гомеостаз весьма ограниченное время за счет 
внутреннш, генетически детерминированных, вегетативных механизмов 
-  изменения деятельности сердгщ (силы и частоты сокращений), 
скорости кровотока, свойств крови (количества эритрощтов, 
гемоглобина, сродства последнего к кислороду, кислородной емкости 
крови, ее буферных свойств), интенсивности эритропоэза, функщт 
органов выделения и желез внутренней секрегрш. Значение этого контура 
возрастает при нарушении работы внешнего, напргшер, при удалении 
одного легкого.
77. Какие отделы различают в дыхательном центре?
1. спинальный
133
2. бульбо-понтинный
3. гипоталамо-лимбико-ретикулярный
4. корковый
Правильные ответы — 1,2 ,3 ,4
Дыхательный центр - это совокупность нейронов, расположенных 
на разных уровнях центральной нервной сгктемы, обеспечивающих 
соответствие дыхания изменяющимся метаболическим запросам 
организма.
Различают следующие уровни дыхательного центра:
1. Спинальный -  мотонейроны, аксоны которых иннервируют 
диафрагму (располо.жены в передних рогах серого вещества спинного 
мозга на уровне С II1-V), ме.жреберные мышцы и мышцы живота (на 
уровне П  I-X1I). Этот отдел дыхательного центра получает нисходящие 
влияния по ретикулоспинально.му тракту. Самостоятельного значения не 
имеет, поскольку после отделения головного мозга от спинного дыхание 
прекращается (при перерезке спинного мозга ниже шейного отдела 
сохраняется только диафрагмальное дыхание). Роль его заключается в 
изменениии силы сокращения мышц-респираторов в зависимости от 
сопротивления дыханию.
2. Бульбопонтинный (центральный дыхательный механизм) — 
структуры продолговатого мозга и еаролиевого моста. После перерезки 
мозга между этими отделами дыхание, хотя и измененное, сохраняется. 
Это указывает на то, что важнейшие структуры дыхательного центра 
находятся в продопговато.м мозге и обладают автамапшей. Этот 
уровень дыхательного центра обеспечивает регуляцию дыхания в покое.
3. Гипоталамо-ллшбико-ретикулярные структуры и кора больших 
полушарий. Значение этих структур в обеспечении соответствия 
дыхания метаболическим запросам организма доказывается те.м, что 
после перерезки мозгового ствола между средним мозгом и мостом у  
животных существенно нарушается дыхание при нагрузке.
78, Какие нейроны различают в бульбарном отделе 
дыхательного центра?
1. инспираторные
2. постинспираторные
3. экспираторные
4. преинспираторные
5. диафрагмальные мотонейроны
Правильные ответы -  1, 2,3, 4
В состав бульбарного отдела дыхательного центра входят 
ретикулярные нейроны (их биоэлектрическая активность не имеет 
видимой связи с фазами дыхательного цикла), а также дыхательные и 
респираторно-связанные (имеют такую связь).
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Ретггкулярные нейроны осуществляют связь дыхательных нейронов 
с вышележащими уровнями дыхательного центра и с различными 
рецепторами.
Респираторно-связанные нейроны иннервируют мышцы верхних 
дыхательных путей.
Среди дыхательных нейронов различают инспираторные 
(разряжаются во время вдоха) и экспираторные (активны во время 
выдоха) В зависимости от соотношения биоэлектрической активности 
дыхательных нейронов с фазами вдоха и выдоха выделяют:
1) «ранние» инспираторные нейроны -  разряжаются с 
.максимальной частотой в начапе вдоха;
2) «поздние» инспираторные нейроны -  частота их разрядов 
.максимальна в конце вдоха;
3) «полные» инспираторные нейроны -  га импульсная активность 
постоянна или постепенно нарастает в течение вдоха;
4) постинспирапюрные нейроны -  максимально активны в начапе 
выдоха;
5) экспираторные нейроны -  их активность постоянна или 
постепенно увеличивается в течение выдоха;
6) преинспираторные нейроны -  разряжаются с максимальной 
частотой в самом конце выдоха непосредственно перед вдохом.
Как установил московский физгюлог В.А.Сафонов (1980), различные 
типы дыхательных нейронов не разбросаны по отде.чьности, а образуют 
своеобразные микрокомплексы, в которых формируется автоматия 
дыхательного центра -  ритмообразующие группы.
79. Какими особенностями обладает автоматия бульбарного 
отдела дыхательного центра?
1. поддерживается спонтанно, подобно автоматии сердца
2. зависит от взаимодействия дыхательных нейронов друг с другом
3. поддерживается импульсаиией с различных рецепторных зон тела
4. произвольно регулируется (в определенных пределах)
5. автоматия ннспираторных нейронов выражена лучше, чем 
экспираторных
Правильные ответы -  2,3, 4
Автоматия - непрерывная спонтанная ритмическая импульсная 
активность. Свойственна только инспираторным нейронам. Впервые это 
свойство было обнаружено И.М.Сеченовы.м, который в 1882 г. 
зарегистрировал спонтанные изменения 6iionom eHtiuafioe в клетках 
продолговатого .мозга лягушки. Автоматия дыхательного центра 
отличается от авто.матии проводяи^ей систе.мы сердгщ те.м, что: 1) 
существенно зависит от взаимодейапвия многих нейронов, важное 
значение среди которых имеют тор.мозные; 2) поддер.живается 
тонической специфической штульсацией (от хеморег^епторов) и
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неспецифической (от множества других рецепторов, поступающей по 
колпатерачям проводниковых путей в ретикулярную формацию, а от нее ~ 
к дыхательному центру) Тонус ретикулярной форшации, определяющий 
«фон» работы мозга, заставляет «бодрствовать» и дыхательный центр. 
Поэтому после обширной деафферентации (прерывания потока 
импульсов от внутренних органов и сосудов) у  новорожденного 
животного происходит постепенное, в течение 30 минут, угасание 
автоматыи (Сергиевский, Широкий, 1961); 3) авто.матия дыхательного 
центра в определенных пределах может регулироваться произво.пьно. 
Человек может задержать дыхание или увеличить его глубину и частоту.
80. Где расположено 
возбуждающихся при вдохе?
1. в альвеолах
2 .  в плевре
3. в трахее
4. в бронхах
наибольшее количество рецепторов.
Правильные ответы -  3,4
Рецепторы, возбуждающиеся при вдохе, расположены, главным 
образом, в гладких мышцах трахеи, бронхов, бронхиол и, в .меньшей 
степени, в паренхгше легкга. Поэтому их называют 
трахеобронхиапъными рецепторами растяжения. В каждо.м легком 
содержатся около 1000 таких рецепторов. Они возбуждаются 
повышением трансмурального давления, т.е. разности давлений внутри и 
снару.ж'и дыхательных путей, при вдохе. Импульсы от них по крупным 
миелиновым волокнам б.чуждающего нерва (80% всех его волокон, 
скорость проведения еозбу.ждения 40 м/сек) поступают к (З- 
инспираторным нейронам, которые тормозят а-инспираторные 
нейроны.
Рецепторы растяжения .пегта являются
мед.пенноадаптирующгемися -  если легкие д.чительно раздуты, их 
активность изменяется маю. Рецепторы распыжения подразделяют на:
1) статические, активность которых зависит от достигнутого 
объема, и динамические, реагирующие на скорость вдоха:
2) низкопороговые, возбужденные и при вдохе, и при выдохе:
высокопороговые, возбуждающиеся только при вдохе (их
соотношение 1:1).
81. Как изменится дыхание после перерезки варолневого моста 
между верхней и средней третями и одновременной двухсторонней 
ваготомии у наркотизированных животных?
1. прекратится
2. станет более частым
136
3. разовьется апнейзис 
Правильный ответ -  3
После двухсторонней ваготомии нарушается плавность дыхания, 
оно урежается ы становится глубоким -  так называемое «вагусное» 
дыхание. Это доказывает участие рецепторов растяжения легкга в 
переключении фаз дыхательного цикла. Если одновременно перерезать 
варолиев мост .между верхней и средней третями, то развивается 
апнейзис -  длительные судорожные вдохи (десятки секунд, минуты), 
прерывае.мые короткими выдохами. Впервые такой тип дыхания был 
зарегистрирован Марквалъдом в 1887 году. Это доказывает, что в смене 
вдоха на выдох участвует структура, расположенная в верхней трети 
варолиевого ..моста, - пневмотаксический или апнейстический центр.
82. При раздражении каких рецепторов дыхательных путей 
возникают защитные рефлексы?
1. рецепторов растажения
2. проприорецепторов дыхательных мышц
3. ирритантных рецепторов
4. волюмореиепторов
Правильный ответ -  3
В эпителии и субэпителиальном слое стенок дыхательных путей 
расположены ирритантиые рецепторы. Импульсы от них передаются по 
крупным миемшовым волокнам блуждающего нерва. Эти рецепторы 
являются одновременно и .механо-, и хеморецепторами. Они реагируют 
на: 1 -  резкие изменения объе.ма легких, например, на их спадение, что 
рефлекторно вызывает вдох (объемно-инспираторный рефлекс); 2 -  
снижение растяжимости ткани легкга; 3 -  частички пыли, дыма, на 
холодный воздух и химические раздражите.пи (едкие вещества), что 
приводит к сужению бронхов, тахипноэ (за счет укорочения выдохов), 
одышке, а также к защитным рефлексам (чиханию, кашлю). Раздражение 
ирритантных рецепторов сопровождается непрпттиыми ощущениями 
(перпиение.м, жжением). Эти рецепторы являются 
быстроадатпирующшшся, т.е. импульсы в афферентных волокнах от нга 
возникают только на короткое время. С раздражением ирритантных 
рецепторов связаны периодические глубокие вдохи -  «вздохи». Они имеют 
важное значение -  расправляют легкие, чем предотвращают спадение 
альвеол.
83. Как называются рецепторы, расположенные в интерстиции 
легких, и как изменяется дыхание при их раздражении?
1. ДЖИ - рецепторы, учащается
2. ДЖИ - рецепторы, урежается
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3. ирритантные рецепторы, учащается
4. ирритантные рецепторы, урежается
Правильный ответ - 1
В mmepcmwjuu легких вблизи капилпяров апьвеол находятся J- 
рецепторы (юкстаальвеолярные, юкстакатллярные. от Juxta, лат. -  
вблизи). Реагируют на: 1 -  биачогически активные вещества (никотин, 
гистамин, простагландины), поступающие либо ю  воздухоносных путей, 
либо из крови; 2 -  переполнение кровью капилляров легкш и увеличение 
объема интерстицгипьнои жидкости в стенках альвеол. И.мпульсы от них 
распространяются по безмиелиновым волокнам блуждающего нерва, что 
вызывает частое поверхностное дыхание и сужение бронхов. При сильно.м 
раздражении этих рецепторов .мо.жет наступить остановка дыхания. J- 
рецепторы практически не адаптируются.
84. В каком случае возбуждаются проприорецепторы 
дыхательных мышц, и как изменяется при этом дыхание?
1. при накоплении в легких экссудата, дыхание учащается
2. при увеличении сопротивления дыханию, усиливают вдох или 
выдох
3. при увеличении сопротивления дыханию, ослабляют вдох или 
выдох
Правильный ответ -  2
Проприорегщпторы дыхательных мышц содержатся в мышечных 
веретенах преимугцественно ме.жреберных и брюшных мышц. В 
диафрагме их мачо (10-30). Эти рецепторы возбу.ждаются при 
затруднении вдоха паи выдоха из-за недостаточного укорочения 
инспираторных или экспираторных мышц. Импульсы от них через гамма- 
мотонейроны повышают активность альфа-мотонейронов, что 
усиливает сокрагцение соответствующих мышц (проприоцептивный 
рефлекс), а также направляются к нейронам центрааьного дыхате.пьного 
механизма, в результате чего также изменяется деятельность мыищ- 
респираторов. Значение этих рефлексов заключается в обеспечении 
соответствия механических параметров дыхания сопротивлению 
респирации д.пя выполнения «задания» центрального дыхательного 
механиз.ма.
85. Каков механизм стимуляции дыхания при увеличении рСОгВ 
артериальной крови?
1. гуморальный
2. рефлекторный
Правильный ответ — 2
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При повышении напряжения углекислого газа в артериальног) крови 
(гиперкапния) до 70 мм рт. cm. происходит возрастание минутного 
объема дыхания до 75 л за счет увеличения глубины и, в меньшей степени, 
частоты дыхания. На I м.и рт. cm. повышения напряжения углекислого 
газа легочная вентилягрт стимулируется на 2-3 л в минуту. Это 
сопровождается субъективным ощущением одышки (диспноэ). 
Описанный эффект связан с опосредованным влиянием углекислого газа на 
дыхательный центр через хеморецепторы, особенно центральные. 
Пороговым значением напряжения углекислого газа, необходимым для их 
минимального возбуждения, яазяется величина 20-30 мм рт. cm. Как уже 
отмечалось, эти рецепторы чувствительны только к изменению pH. 
поэтому действие углекислого газа связано с образованием протонов. При 
повышении напряжения углекислого газа в крови он быстро 
диффундирует через гематоэнцефалический барьер в ткань мозга. 
Образующаяся угольная кис.лота диссоциирует, в результате чего 
увеличивается концентрация протонов в жидкости, омывающей 
центральные хеморецепторы.
86. Как влияют незначительные (I) и большие (II) концентрации 
углекислого газа на дыхательные нейроны?
1.1- угнетают, 1! - стимулируют
2 .1 - стимулируют, И - угнетают
3 .1 и II - стимулируют
4.1 и II - угнетают
Правильный ответ -  2
Увеличение напряженш углекислого газа в артериальной крови 
свыше 70 мм рт. cm. приводит к гиперполяризации нейронов дыхате.чьного 
г^ентра, вс.ледствие чего вентшяг(ия легких начинает уменьшаться. 
Следовательно, в умеренных концентрациях углекислый газ стимулирует 
дыхание, а в высоких -  угнетает.
87. Как влияют на минутный объем дыхания снижение pH (I) и 
рОг (II) крови?
1.1- увеличивает, П - уменьшает
2 .1 - уменьшает, II - увеличивает
3.1 и И - уменьшают
4.1 и II - увеличивают
Правильный ответ -  4
При уменьшении pH артериальной крови ниже нормального уровня 
(ацидоз) вентиляция легких возрастает, при повышении (алкалоз) -  
снижается, но в меньшей степени. Эти изменения опосредованы 
в.лияниями преимущественно от центральных и, в меньшей степени, от
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каротидных хеморецепторов. При снижении напряжения кислорода в 
артериальной крови (гипоксия) наблюдается увеличение .пегочной 
вентиляции (за счёт возрастания частоты дыхания), опосредованное 
импульсами от периферических .хеморецепторов.
88. Почему избыток углекислого газа значительно больше 
сти1У1улирует дыхание, чем снижение pH?
1. хеморецепз'оры более чувствительны к увеличению pCOi, чем к 
снижению pH
2. углекислый газ лучше проникает через гематоэнцефалический барьер
Правильный ответ -  2
Уменьшение pH может быть вызвано накоплением либо нелетучих 
кислот, либо углекислого газа. В первом с.пучаг (метаболический ацидоз) 
увеличение вентиляции выражено слабо: при снижении pH на О, I -  только 
на 2 л в минуту. Это обусловлено выпадением стимулирующего влияния 
углекислого газа на дыхатепьный центр вследствие его «вымывания» из 
крови. Однако, ес.пи напряжение углекислого газа поддерживать на 
постоянном уровне (40 мм рт. cm.), то минутный объем дыхания будет 
изменяться более значительно, но все же в .меньшей степени, чем при 
возрастании напря:жения углетслого газа. Это объясняется тс.м. что 
протоны значительно хуже, чем углекислый газ. проникают из крови в 
ткань мозга через гематоэтщфалический барьер.
Снижение pH артериальной крови, вызванное накоплением 
углекислого газа (респираторный агщдоз), усиливает дыхание в 
существенно большей степени. Поскольку напряжение углекислого газа и 
pH связаны друг с друго.м, встает вопрос о вкладе каждого из этих 
факторов в стимуляцию дыхания в этом случае. Оказалось, что 60% 
прироста венттяции легких обусловлено рефлекторным влиянием 
углекислого газа на дыхательный центр, а оставшиеся 40% -  вызванньш 
им изменением pH крови.
89. Какие факты доказывают участие коры больших полушарий 
в регуляции дыхания?
1. невозможность поддерживать газовый гомеостаз при нагрузке 
после декортикации
2. возможность произвольного изменения дыхания (у человека)
3 условнорефлекторные изменения дыхания
4. стимуляция дыхания при гиперкапнии
5. стимуляция дыхания при гипоксемии
Правильные ответы -  1, 2,3
Кора больших по.зушарий влияет на деятельность бульбарного 
отдела дыхательного центра либо прямо (через кортико-бульбарные
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пути), либо опосредованно (через подкорковые структуры -  
стриопаишдарную и лимбическую системы, гипоталамус, ретикулярную 
формаг^ию). В коре нет участков, специфически регулирующих дыхание, 
поскольку его изменения возникают при раздражении множества 
областей коры. Однако, они н-яиболее выражены при раздражении 
соматосенсорной и орбитальной зон.
В лаборатории Э.А.Асратяна было показано, что после 
декортикализации собака задыхалась при попытке встать и сделать 
несколько шагов, тогда как в покое ее дыхание было нормальным. 
Следовательно, кора обеспечивает регуляцию дыхания в состоянии 
физического imt эмоционального напряжения. При этом она 
осуществ.пяет произвольную регуляцию дыхания.
Кро.ме тога, кора обеспечивает тонкое приспособление дыхания к 
изменяющимся условиям существования. Это достигается за счет 
образования условных реф.пгксов. Впервые условные дыхательные 
рефлексы были выработаны В. М. Бехтеревым и В.П.Протопоповым.
Примером их мо.жет служить увеличение вентиляции легких на 
стук .метронома после нескольких его сочетаний с вдыханием воздуха с 
повышенным содержанием углекислого газа (Г.П.Конради).
В естественных условиях выработка такт рефлексов происходит в 
процессе тренировок.
90. Как называются увеличение глубины (I) и частоты (II) 
дыхания?
1.! - гиперпноэ, П - тахипкоэ
2 .1 - диспноэ, [I - тахипноэ
Правильный ответ -  1
Увеличение глубины дыхания, независимо от его частоты -  
гиперпноэ (hyper, греч. -  чрезмерное повышение)
Возрастание частоты дыхания -  тахипноэ (lachys, греч. -  скорый, 
быстрый).
91, Что такое апноэ?
1 угнетение дыхания, связанные с параличом дыхательного центра
2. остановка дыхания, обусловленная отсутствием физиологической 
стимуляции дыхательного центра
Правильный ответ -  2
Апноэ (а, греч. ~ отсутствие чего-либо) -  остановка дыхания в 
результате отсутствия физиологической стимуляции дыхательного 
центра при снижении напряжения углекислого газа в артериальной крови.
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92. Что такое асфиксии?
1. остановка дыхания, обусловленная параличом дыхательного 
центра
2. остановка дыхания, обусловленная отсутствием физиологической 
стимуляции дыхательного центра
Правильный ответ -  ]
Асфиксия (asphyxia, грен. -  удушье) -  остановка дыхания, 
обусловленная главным образом, параличом дыхательного центра и 
приводящая к гипоксии (недостаточному CHa6.)icemm тканей кислородом) 
и гиперкапнии (повышению напря.жения углекислого газа в крови).
93. Что такое ортопноэ?
1. выраженная одышка в результате застоя крови в легочных 
капиллярах
2. неприятное субъективное ощущение недостаточности дыхания
Правильный ответ -  1
Ортопноэ (orthos, греч. -  прямой) -  выраженная одышка, 
обусловленная застоем крови в капиллярах легкгк в результате 
недостаточности левого сердца. Усугубляется в горизонтальном 
положении.
94, Какие факторы относятся к специфическим регуляторам 
дыхания?
1. р СОг
2. рОз
3 . рН
4. температура
5. давление
Правильные ответы -  1,3,4
Центральный дыхательный ргтм модифицируется 
периферическими стимулами. Различают специфические и 
неспецифические факторы, вмшющие на дыхание. К первым относят 
факторы, участвуюгцие в регуляции дыхания. Ко вторым - факторы, не 
участвующие непосредственно в этом процессе, но в.тяющие на дыхание.
Специфические факторы по природе подразделяют на 2 группы -  
механическ14е и химические.
I. Механические факторы. В 1868 г. не.мегщие фитологи Э. Геринг и 
И. Брейер обнаружили, что изменение объема легких сопровождается 
сильными и постоянными дыхательными рефлексами.
Уве.чпчение объёма .лёгких приводит к тре.м эффектам: а) если оно 
производится при вдохе, то последний преждсвре.менно прекращается -
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инспираторно-тормозящий рефлекс; б) если оно осуи^ествляется при 
выдохе, то наступление следующего вдоха задерэ/сивается -  
экстраторно-облегчающий рефлекс; е) если оно чрезмерно сильное, то 
возникает судорожный вдох («вздох») -  парадоксальный эффект Хэда.
Уменьшение объема легких способствует наступлению следующего 
вдоха -  рефлекс на спадение легких.
К специфическим регуляторам дыхания относят - напряжение 
углекислого газа и кислорода в крови, а также pH.
95. Какие факторы относятся к неспецифическим регуляторам 
дыхания?
1. температура
2. pOj
3. р СОз
4. давление
5. гормоны
Правильные ответы -  1, 4,5
Как уже указывалось, неспег1ифические факторы оказывают 
влияние на .легочную вентшяцию, но не участвуют непосредственно в ее 
регуляции, т е. они неспецифичны по отношению к дыхательной функцгш. 
К ним относят:
1. Изменение те.мпературы:
а) ко.жи -  при сильных тепловых или холодовых воздействиях 
происходит возбуждение дыхательного центра. Однако, в начальный 
момент, например, при погружении в холодную ши горячую воду, 
возникает торможение выдоха, в ре:зультате чего происходит затя.жной 
вдох;
б) тела -  гипер- или умеренная гипотермия стимулируют дыхание, а 
глубокая гипотермия -  угнетает.
2. Боль -  как правша, увеличивает вентиляцию легкш за счет 
учащения дыхания, Сшьная боль, напротив, мо.жет вызвать задержку 
дыхания.
3. Изменение артериального давления -  его повышение 
сопрово.ждается тормо.жение.и и инспираторных, и экст1раторных 
нейронов и, следовате.пьно, уменьшением как глубины, так и частоты 
дыхания. При снижении артериального давления вентиляция легких 
несколько увеличивается.
4. Гормоны -  адреналин (при физической или умственной нагрузке), 
прогестерон (при беременности) стимулируют дыхание. Эндогенные 
опиоиды (энкефашны, эндорфины) -угнетают.
5. Раздра.ж ение рецепторов слизистой оболочки гортани и глотки ~ 
приводит к реф.пекторному торможению дыхания.
6. Высшие психическгле влияния, связанные с социальной 
деятельностью че.ловека (речь, пение и т.д.) — также изменяют дыхание.
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96. Какие факторы способствуют увеличению легочной 
венталяини при физической нагрузке?
1. нейрогенные
2. повышение содержания СОг и кислых продуктов метаболизма и 
снижение напряжения От в 1фови
3. возрастание температу'ры тела
4. увеличение артериального давления
7. Факторы, включающиеся во время физической нагрузки.
Правильные ответы -  1,2,3
Изменения легочной вентиляции в этих условиях характеризуются 
следующей динамикой:
1) В начале работы с умеренной нагрузкой происходит 
скачкообразное, а затем более плавное углубление и учащение дыхания, в 
результате чего увеличивается МОД (максимально до 120 л). Эта фаза 
связана с нейрогенными факторами:
а) центрапьная коиннервация -  обусловлена тем, что импульсы от 
двигательных центров коры больших по.пуиарий поступают не только к 
скелетным мышцам, но и иррадиируют к дыхательному центру;
б) афферента1{ия от проприорецепторов работаюгща мышц - 
также способствует активации дыхательного центра (регуляция по 
возмущению) Об этом свидетельствуют опыты М.Е.Маршака -  после 
наложения на работающую конечность жгута, останавливающего 
отток венозной крови с повышенным содержанием углекислого газа и 
лактата, уже в первые минуты развивапась стимуляция дыхания:
в) условнореф.лекторная регуляция -  стгьмулирует дыхание еще до 
начала мышечной деятельности, например, перед стартом у  
спортсменов. Это регуляция по возмущению;
г) выброс катехола.мииов' в кровь, сопутствующий повышению 
симпатическга влияний.
2) Через 3-4 минуты уровень легочной вентиляг1ии стабтизируется 
(плато) и точно соответствует потреблению кислорода. Это 
сопряжение обусловлено вышеописанными нейрогенными влияниями и 
обратной связью через хеморецепторы. Если венпшляция начинает 
отставать от энергозатрат организма, в крови повышается содержание 
углекислого газа и других кислых продуктов метаболизма и снижается 
напря:жение кислорода. Это стимулирует центральный дыхательный 
механизм, в результате чего происходит компенсаторный рост 
вентиляции -  регуляция по отклонению. Повышению МОД способствует 
и возрастание температуры тела, увеличиваюгцее частоту дыхания через 
центры гипоталамуса.
При тяжёлых нагрузках происходит отставание кислородного 
снабжения мышц, вследствие чего в крови повышается содер.жание 
продуктов анаэробного гликолиза, главным образом, лактата 
(метаболический ацидоз). Рефекторно (через хе.морецепторы) это
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вызывает рост веитиля1(ии, опережающий потребление кислорода и 
образование углекислого газа. В результате развивается гипокапния и 
дыхательный апкалоз.
3) После окончания работы, благодаря «выключению» нейрогенных 
стимулов, вентшяция легких резко снижается. Но еще некоторое время 
она остается повышенной за счет возбуждения хеморецепторов 
недоокисленными продуктами обмена (молочная и другие органические 
кислоты).
97. Что такое кислородный долг?
1. разность между количеством выделенного и потребленного О2
2. количество Oi, которое нужно потребить перед работой
3. разность между кислородным запросом и количеством 
потребленного во время работы Оо
Правильный ответ -  3
Кислородный долг -  разность между количеством кислорода, 
требуемого для покрытия всех энерготрат (кислородный запрос) и 
ко.тчеством кислорода, фактически потребленного за вре.мя работы.
98. Каковы особенности регуляции дыхания у человека?
1. возможность произвольного управления дыханием
2. невозможность произвольного управления дыханием
3. зависимость дыхательного центра от сигналов, поступающих от 
хемо-и механорецепторов
4. независимость дыхания от активности коры
5. «самообучение» системы регуляции дыхания
Правильные ответы - 1 , 5
Особенности регуляции дыхания у  человека связаны с участием
коры.
I. Возмо-жность произвольного управления дыханием. Это 
необходимо во время речи, пения, игры на духовых инструментах и др. 
Человек может, с одной стороны, задерживать дыхание: на вдохе на 40- 
50 секунд (проба Штанге), на выдохе на 35 секунд (проба Генчы); с другой 
-увеличивать вентшяцию .легких (на короткое время до 170 л/мин). Кроме 
того, он способен опреде.пенный промежуток времени поддерживать 
заданный какими-либо сигналами искусственный punui дыхания. Это 
обусловлено представительством дыхательных мышц в коре больших 
полушарий и существованием нисходящих кортикоспинальных 
возбуждающих и тормозных влияний па га деягпельность.
Рассматриваелгая особенность глмеет определенные временные 
ограничения. При чрезмерной задержке дыхания гели резком отклонении 
его минутного объема от физиологически обоснованного возникает
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сшьиое возбуждение хеморецепторов, в результате чего развивается 
«императивный стимул», возвраи{ающий дыхание под контроль 
бульбарного отдела дыхательного центра вопреки кортикальным 
влияниям. С.педоеательно, вмешательство супрапоитинных структур в 
регушцию дыхания жестко лимитировано.
2. Относительная незавиашость дыхательного центра от 
сигналов, поступающих от хе.морецепторов сосудов и механорецепторов 
легких. Поэтому после гипервентиляции у  человека не наступает апноэ, а 
блокада провеОения импульсов по б.луждающему нерву, имеющему важную 
роль в регуляции дыхания, не приводит к брадипноэ.
3. Возможности субъективной оценки газового состава крови и 
состояния дыхательных путей. Наличие первой де.монстрирует 
газопреферендум (praeferro, лат. -  предпочитать) -  метод активного 
выбора предпочитаемых газовых смесей. Он показывает, что человек 
избегает дыхания смесями, нарушающими газовый го.меостаз. Кроме 
того, тренированные люди после нагрузки могут почти точно определить 
степень оксигенации своей крови. О второй воз.можиости 
свидетельствуют неприятные ощуьцения при одышке, чувство увеличения 
сопротивления при обструкгщи воздухоносных путей или при дыхании 
через трубки, клапаны.
4. «Самообучение» системы регутяции дыханш -  по .мере 
тренировок условные дыхательные рефлексы становятся более точными, 
т.е. совершенствуются регуляция дыхания по возмущению. У 
нетренированных людей любая нагрузка вызывает, как правило, 
гипервентиляцию. С возрастание.м степени тренированности последняя 
исчезает.
5. Зависимость дыхания от активности коры. С одной стороны, 
ослабление тоническш кортикальных влияний (во время сна, при закрытии 
глаз) приводит к снажению вентип.чции легких. С другой стороны, 
инте.лпектуальная деятельность сопровождается учащением дыхания 
Стресс вызывает и учащение, и углубление дыхания.
6. Значительная индивидуальная вариабельность. По отношению 
чувствительности разных людей к углекислому газу выделяют гипо- и 
гипервентиляторов.
99. За счет какого изменения легочной вентиляции 
увеличивается минутный объем дыхания у тренированных людей?
1 . гиперпноэ
2. диспноэ
3. тахипноэ
4 .  гипервектиляция
Правильный ответ - 1
По мере тренировок регуляция дыхания становится более 
совершенной. У тренированных людей рост минутного объема дыхания
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происходит прегшуществеино за счет угпубления, а не учаи^енш дыхания, 
что увеличивает вентиляцию альвеол. У спортсменов повышается 
кислородная емкость крови, ее буферные резервы и величина 
максимального потребления кислорода (до 4-5 л в минуту, а у  
нетренированного человека она составляет 2-3 л в минуту).
100. Адаптация к гипоксии повышает устойчивость организма 
человека:
1. только к гипоксии
2. к гипоксии и другим воздействиям
Правильный ответ ~ 2
Устойчивость к гипоксии может быть повышена в процессе 
тренировок короткими гипоксическими сеансами в барокамере. 
Адаптация к гипоксии повышает устойчивость организма не только к 
этому фактору, но и ко многим другим, т.е. обладает «перекрестным» 
защитным эффекто.м. Вследствие этого она имеет значительный спектр 
лечебных и профтактических эффектов и широко используется е 
клинике.
147
Г Л Ш 4
СИТУ1ЩК6ННЫЕ ЗЙДАЧИ Ш  ФИЗМОЛОГЛМ ДЫМНЙВ
1. Жизнь без пост>'пления кислорода возможна только в течение 
нескольких минут, тогда как без воды человек может прожить около ] О дней, 
без пищи - более месяца. Как это объяснить?
Ответ: постоянное поступление кислорода извне необходимо в связи с 
тем, что запасы его в организме крайне малы.
2. Ловцы жемчуга могут задерживать дыхание на длительное время. 
Чем это можно объяснить?
Ответ: тем, что у человека система регуляции дыхания отличается 
относительной независимостью от афферентных хеморецептивных влияний 
влияний и самообучаемостью.
3. У больного обнаружено снижение содержания 2,3- 
дифосфоглицерата. Повлияет ли это и как на снабжение тканей кислородом?
Ответ: да, ухудшит, т.к. падение содержания 2,3-дифосфоглнцерата 
вызовет сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина влево.
4. У больного, в эритроцитах которого обнаружено сниженное 
содержание 2,3-дкфосфоглицерата, сердечный выброс в покое составляет 7,0 
л/мин. Чем это объясняется?
Ответ: увеличение сердечного выброса объясняется тем, что при 
уменьшении уровня 2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах ухудшается отдача 
кислорода тканям, что определяет компенсаторное увеличение деятельности 
сердца.
5. И.П.Павлов установил, что кровь, оттекающая от легких, 
свертывается медленнее, чем притекающая к ним. Объясните, с чем это 
связано.
Ответ: в интерстиции легких имеется большое количество тучных 
клеток, содержащих гепарин, обладающий антикоагулянтным действием.
6. У исследуемого человека частота дыхания - 18 в 1 минуту, 
дыхательный объем - 450 мл. Рассчитайте величину альвеолярной
вентиляции за 1 минуту.
Ответ: альвеолярная вентиляция отличается от легочной на величину 
вентиляции мертвого пространства, имеющего объем 150 мл. Следовательно, 
альвеолярная вентиляция равна (450-150)-18, т.е. 5,4 л в минуту.
7. Как влияет снижение содержания 2,3-яифосфоглицерата в их 
эритроцитах на насыщение крови кислородом в легких?
Ответ: улучшает, т.к. сдвигает кривую диссоциации оксигемоглобина 
влево, что обеспечивает более эффективное поглощение кислорода из 
альвеолярной газовой смеси.
8. Известно, что при пневмонии содержание 2,3-дифосфоглицерата в 
эритроцитах повышается. Как это влияет на сродство гемоглобина к 
кислороду и отдачу его тканям?
Ответ: уменьшает сродство гемоглобина к кислороду и облегчает 
отдачу его тканям.
9. При сахарном диабете сродство гемоглобина к кислороду 
повышается. Как это влияет на отдачу кислорода тканям?
Ответ: ухудшает.
10. У обследуемого обнаружено тахипноэ. Вместе с тем, у него 
наблюдаются признаки кислородного голодания. С чем это связано?
Ответ: с расходом чрезмерного количества кислорода на работу 
дыхательных мышц. Больной живет для того, чтобы дышать, вместо того, 
чтобы дышать для жизни.
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1. Спирометрия. Определение жизненной емкости легких.
Спирометрия (spiro (лат.) - дышать + metreo (греч.) - измеряю) и 
спирография (spiro (лат.) - дышать + grapho (греч.) - писать, изображать) 
являются наиболее распространенными методами исследования внешнего 
дыхания. Позволяют определить его статические показатели - легочные 
объемы и емкости, характеризующие резервные возможности дыхания.
Легочные объемы (рис. 60):
Легочные объемы: ДО -  дыхательный объем; Ровд -  резервный объем вдоха; 
РОвыд -  резервный объем выдоха; ОО -  остаточный объем. Легочные 
емкости; Евд -  емкость вдоха; ФОЕ -  функциональная остаточная 
емкость; ЖЕЛ -  жизненная емкость легкт; О ЕЛ -  общая емкость легких.
/. Дыхательный объе.м - количество воздуха, вентилируемое при 
спокойно.м дыхании. У взрослого человека составляет приблизительно 0,5 л, 
после нагрузки молсет возрастать до 3 л. Экспираторный объем несколько 
меньше инспираторного, т.к. кислорода поглощается больше, чем 
выделяется углекислого газа.
150
2. Резервный объем вдоха - количество воздуха, которое можно 
вдохнуть дополнительно после спокойного вдоха (окаю 3 л).
3. Резервный объем выдоха - количество воздуха, которое можно 
выдохнуть дополнительно после спокойного выдоха (около 1,3 л).
4. Остаточный объем - количество воздуха, остающееся в легких 
после самого глубокого выдоха (около 1,2 л).
Из легочных объемов формируются емкости:
1. Жизненная емкость легких - наибольшее количество воздуха, 
которое можно выдохнуть после максимально глубокого вдоха (у женщин 
3000-3500 мл, у  мужчин -  3500-4000 мл, у  спортсменов - до 7200 мл).
2. Резервная е.икость вдоха - максимальное количество воздуха, 
которое можно вдохнуть после обычного выдоха.
3. Футкциональная остаточная емкость - количество воздуха, 
остающееся в легких после спокойного выдоха.
4. Общая емкость легких - количество воздуха, которое содержится в 
них на высоте .максимального вдоха (4,2-6,0 л).
Средние величины легочных емкостей уменьшаются с возрастом, у  
женщин меньше, чем у  мужчин той же возрастной и весовой категории. 
При увеличении веса увеличиваются, но у  людей с избыточным весом обычно 
понижены.
Спирометрия может быть проведена с помощью сухого (рис. 61) или 
водяного спирометров.
Рисунок 61. Сухой спирометр.
Соврелленкые спиро.метры просты в использовании, автоматически 
производят измерение и расчет наиболее информативных показателей 
функгщи внешнего дыхания, позволяют распечатать результаты 
исследования, передать данные на компьютер через встроенный интерфейс.
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Материальное оснащение: спирометр сухой портативный ССП, вата,
спирт.
Ход работы:
Плотно надевают мундштук на трубку спирометра и протирают его 
ватой, смоченной спиртом. Поворачивают крышку спирометра и 
устанавливают шкалу прибора так, чтобы стрелка совпала с нулевым 
делением шкалы. Во время исследований испытуемый должен держать 
спирометр за корпус так, чтобы не препятствовать свободному выходу 
воздуха из него.
Определение жизненной емкости легких: испытуемый в поломсеыии 
стоя делает 2-3 глубоких вдоха и выдоха, затем - максимально глубокий вдох 
и, взяв в рот мундштук, равномерно выдыхает в сшфометр максимально 
возможное количество воздуха, напрягая все экспираторные мь!шцы, 
включая мышцы живота (выдох не должен бьпь замедленным или 
форсированным, его продолжительность должна составлять 4-8 секунд). 
Определяют величину жизненной емкости легких по шкале спирометра. 
Вновь устанавливают его в кулевое положение. Измерения проводят 3 раза и 
вычисляют среднюю арифметическую величину.
Выражение результата:
Запишите полученные данные, сопоставьте их с нормальными 
величинами.
2. Пневмотахометрия.
Жизненная емкость легких зависит от мощности дыхательной 
мускулатуры и от скорости выдоха и вдоха.
У здорового человека вдох по объему практически равен выдоху. При 
слабости дыхательной мускулатуры изменяется сравнительная сипа 
наружных и внутренних межреберных мышг  ^ (за счет которых главным 
образом осуществляется вдох и форсированный выдох), что пртводит к 
изменению соотношения объемов воздуха при выдохе и вдохе.
Это изменение может быть зарегистрировано с помощью 
специального прибора -  пневмотахометра.
Материальное оснащение; пневмотахомет]) ПТ- i , спирт, вата.
Ход работы:
Мундштук датчика пневмотахометра (рис. 62) обрабатывают ватой со 
спиртом.
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Рисунок 62, Пневмотахометр.
1 -  дыхательная трубка; 2 -  переключатель «вдох» и «выдох»; 3 -  шкала прибора.
В по.пожении стоя испытуемый после полного выдоха делает 
форсированный вдох через датчик. Затем из положения максимального вдоха 
делает форсированный выдох через датчик. При использовании датчика 
диаметром 20 мм показатели регистрируют по внутренней шкале манометра 
(в л/с). Измерения повторяют 5 раз. Максимальную объемную скорость 
воздуха на вдохе и выдохе определяют по максимальным показаниям. 
Количественные значения показателей колеблются в широких пределах, что 
зависит от индивидуальных особенностей дыхательной системы, поэтому 
ценность исследования повышается при сравнении результатов у одного и 
того же пациента в динамике.
Выражение результата:
Запишите полученные результаты. Сделайте вывод о значении 
пневмотахометрии.
При описании выполнения практических навыков использованы 
следующие практкку 1иь! и руководства по физиологии:
1. Практикум по нормальной физиологии / Под ред. Н.А. Агаджаняна, А.В. 
Коробкова. - М.: Высшая школа, 1983.
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и стоматологического факультетов (учебно-методическое пособие) / Под 
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